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Aus der mediziniscben Elinik zu Jena (Direktor: Geh.-Rat Professor 

Dr. Stintzing). 

Zor Physiologie und Pathologie des Liquor cerebrospinalis. 

Von 

Dr. med. Yiktor Reichmaim, 

Aesistenzarzt der medizinischen Klinik. 

(Mit Tafel Lit) 

Die Veranlassung zur vorliegenden Arbeit gab mir die Beobach- 
tnng eines Falles von Ruckenmarksgeschwulst, bei dem sich im Liquor 
eerebrospinalis ein auffallend boher Eiweissgebalt fand. Um mioh dar- 
aber zu orientieren, welcbe chemiscbe Zusammensetzung der Liquor 
des Gesunden besitzt, schlug ich die gebrauchlichsten Lehrbucher der 
Physiologie nach und war erstaunt, dass der Liquor selbst in den um- 
fanglichen Handbfichern, wie im Nagelscben und Herrmannschen 
kaum erwahnt wird. Es erschien mir daher wunscbenswert, die 
cbemische Zusammensetzung des Liquor einer genaueren Untersuchung 
zu unterziehen. Zunachst bemuhte ich mich, die iiberall zerstreuten 
and in den verschiedensten Archiven und Zeitschriften niedergelegten 
Befunde zu sammeln, um festzustellen, was tiberhaupt seither gefunden 
worden ist. Die Literaturangaben bilden daher den 1. Teil vorliegender 
Arbeit Dann folgen die eigenen chemischen sowie pbysiko-chemischen 
Untersuchungen. Den Scbluss bildet eine Prtifung der seither gelibten 
klinischen Dntersuchungsmethoden des Eiweisses, speziell derNonne- 
schen Phase I-Reaktion sowie Bemerkungen liber die diagnostische 
Bedeutung der Cytologie des Liquor. 

Nur beilaufige Berucksichtigung finden das Vorkommen und die 
Bedeutung der Wassermannschen Reaktion im Liquor, sowie die 
Bakteriologie. Hinsichtlich der ersteren bat Herr Stabsarzt Dr. T r e mbur 
das Material der Klinik verarbeitet. Da seine Arbeit demnachst im 
Druck erscheint, glaubte ich darauf verzichten zu diirfen, zumal auch 
die mir zur Verfiigung stehende Liquormenge oft sehr beschrankt war. 

Was die Bakteriologie des Liquor anbetrifft, so erwiesen sich 
samtliche Falle ausser denen von Meningitis bakterienfrei. In diesen 
gelang es obne Schwierigkeit, die Erreger nachzuweisen. 


Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 42. 
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Reichmann 


I. Physiologie des Liquor. 

Die Arbeit, die uns allein einen Einblick gewahrt in das Wesen 
und die Bedeutung des Liquor cerebrospiDalis und die, trotzdem sie 
schon fast vor 40 Jahren erschienen ist, noch immer voile Gtlltigkeit 
besitzt, ja liber die wir kaum nennenswert hinausgekommen sind, ist 
die von Quincke*), dem auf diesem Gebiet so hochverdienten Manne. 

Er zeigte uns durch seine Experimente, dass der Liquor nicbt 
gleich einem rubigen See das Zentralnervensystem umgibt, sondem dass 
ein bestandiges Fliessen desselben innerbalb der Hirnruckenmarkshohle 
in ganz bestimmter Richtung stattfindet, hervorgerufen einmal durch 
die Pulsation der Gefasse und dann auch durcb die infolge der AtmuDg 
bedingten Druckschwankungen der Venengeflechte. Aus der Beob- 
achtung, dass der unter die Dura injizierte Farbstoff uberallhin gelangte, 
jedoch fast nie in den 3. Ventrikel, ja wie selbst dorthin gebrachter 
FarbstofF in relativ kurzer Zeit daraus wieder verschwand, schloss 
Quincke, dass ein „naturlicher FlQssigkeitsstrom“ aus dem 3. Ventrikel 
nach dem Aquaeductus Sylvii, von da in den 4. Ventrikel und nach 
aussen durch die Foramina Luscbka und das Foramen Magendii in den 
Subarachnoidalraum stattfindet, wahrscheinlich bedingt durch eine Se- 
kretion des Plexus chorioideus. 

Schon Luschka 2 ) hatte 1855 auf eigenttimliche Zelleinschlusse 
in dem kubischen Epithel dieses Plexus aufmerksam gemacbt. Spater 
erhoben sich jedoch fiber deren Deutung Zweifel, und man frug sich, 
ob diese Zelleinschllisse nicht Degenerationsprodukte der Zellen sein 
konnen. Erst die Obersteinersche Schule, besonders Jmamura 3 ) 
zeigte, dass diese kubischen Gebilde wahrscheinlich Sekrettropfen sind, 
da sie sich sowohl mit Sudan III als auch mit Osmium farbten, jedoch 
in einem anderen Farbenton, als wir dies bei Fettzellen beobachteu. 
Raubitschek 4 )stellte sie an einem frischen Zupfpraparate nach Vorbe- 
handlung mit Apathys Gemisch durch moderne Farbemethoden elektiv 
dar. Aus dem Umstand, dass sie sich mit schwach-basischen Farb- 
stoffen (Pyronin) sehr deutlich tingieren, nach vorausgehender Chrom- 
salzfixierung mit Sudan III Oder Osmium jedoch nicht, und sie ausser- 
dem die Eleidinreaktion geben, schliesst er ihre Zugehorigkeit zu den 
Fetten aus. Auch Mott 5 ) hat in neuester Zeit die sekretorische Fahig- 
keit des Plexus chorioideus durch vitale Farbung mit Methylenblau 
wohl einwandfrei bewiesen. 

Als Abflusswege des Liquor kommen nach Quincke erstens die 
Scheiden der austretenden Nerven in Betracht und zweitens die Pac- 
chionischen Granulationen, worauf schon vor ihm Key und Retzius 6 ) 
hinwiesen. Neuere Beobachtungen machen es wahrscheinlich, dass ein 
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grosser Teil des Liquors auch den Sinus znstromi So fanden 
Reiner und Schnitzler 7 ) das in die Schadelhohle injizierte Ferro- 
cyankali sebr bald im Blute der Jugularvene wieder. 

Dass der Liquor nicht ein gewohnliches Transsudat oder eine ein- 
fache Lymphe sein kann, gebt einmal aus seiner chemiscben Be- 
scbaffenheit hervor, indem er fast vollig eiweissfrei ist, ferner daraus, 
dass er keine oder nur ausserst sparliche korpuskulare Elemente, 
keinerlei Farbstoffe fubrt und ferner sich gegen die meisten (nacb 
Milians 8 ) bei gesunden Meningen gegen samtliche) im Blute vorkom- 
menden Stoffe refraktar verhalt. So bleibt selbst beim schwersten 
Ikterus die Cerebrospinalflussigkeit farblos und auch in den seltenen 
Fallen, wo eine Gelbfarbung auftrat, gelang es nicht, Bilirubin nach- 
zuweisen (Sicard, Rayaut). Fuchs 9 ) fand einmal Urobilin. Ducrot 
nnd Gautrelet 10 ) beobachteten an Tieren bei Unterbindung des Ductus 
choledochus, dass durch intravenose Injektion von Galle einer anderen 
Tierart zwar schwerster Ikterus, nie aber Galle in der Cerebrospinal- 
flassigkeit auftrat, sofort aber, wenn sie den Plexus chorioideus durch 
yorausgehende Injektion von Methylenblau gelahmt hatten. Sie sahen 
in diesem Verhalten eine weitere Sttitze fttr den drusigen Charakter 
des Plexus chorioideus. 

Auch hamolytische Eigenschaften auf fremde Blutkorperchen so- 
wie Alexine und Agglutinine (ausser den Typhus-Agglutininen) pflegen 
im Liquor nicht aufzutreten, und nur zweimal ist es seither gelungen, 
im Liquor das Tetanustoxin mit Sicherheit nachzuweisen (Stintzing 13 ), 
Montesano 14 )). Irgendwelcbe fermentative Eigenschaften werden ebenso 
vermisst. Yon dem Leukotoxin Pappenheims ,s ) und der Cerebro- 
spinase von Fuchs 9 ) wird spater die Rede sein. 

Ebenso ablehnend verhalt sich der Liquor gegentlber den Medi- 
kamenten. So suchte Sicard 16 ) vergebens intravenos injiziertes Jod, 
salicylsanres Natron und Methylenblau nachzuweisen. Nur bei den akut 
entzundlichen Yeranderungen, besonders bei eitriger Hirnriickenmarks- 
erkrankung, kommen Ausnahmen vor; bei tuberkuloser Meningitis soil 
Jod stets nachweisbar sein. 

Mansion und Tisso zeigten, dass bei der Chloroformnarkose auch 
Chloroform im Rvickenmark zu finden ist. 

II. Chemie des Liquor. 

In chemischer Beziehung stellt der Liquor eine schwache (im Ver- 
gleich zum Blute nur etwa halb so starke) alkalische Flussigkeit dar, und 
es scheint nach den Untersuchungen von Galetta l8 ), dass die Alkales- 
cenz wahrend des Tages schwankt, am starksten kurz nach dem Er- 
wachen, am schwachsten abends ist. 

1 * 
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Reichmann 


Der Gesamttrockenruckstand des Liquor betragt nur etwa 1 Proz. 
Bis jetzt sind folgende Substanzen desselben nachgewiesen: Eiweiss, 
Harnstoff, Zucker, LecitHin, Ammoniak, Milchsaure, Kochsalz, Phos¬ 
phate, Carbonate und Bicarbonate. 

Schon gelegentlich der Untersuchungen von Meningocelenflnssig- 
keiten ist der niedrige Eiweissgehalt des Liquor aufgefallen, wie 
wir ibn sonst von keiner anderen Korperflussigkeit kennen. Quincke 
gibt als durchschnittlichen Prozentgehalt des Liquors bei Gesunden 
0,2—0,5 pro mille an. Die Franzosen (Sicard, Ravaut u. a.) hielten 
die Eiweisskorper fOr Globuline; Nissl, Gerhardt u. a. dagegen f&r 
Albumin. Nach den neueren Untersuchungen, die sich an die Namen 
Nonne, Apelt, Henkel undSchumm knfipfen, sind beide Eiweiss¬ 
korper vorhanden. Eine exakte Trennung derselben ist aber bis heute 
nicht gelungen. Der -Wert der einfachen Fallungsreaktion wird im 
klinischen Teil besprochen. 

Der Harnstoff wurde zuerst von Panzer 19 ) in geringen Spuren 
nachgewiesen, von Gumprecht 20 ) auch bei Tieren und von Donath 
beiMenscben weiterhin bestatigt. Cavazzani 21 )fand einmal 0,44 pr.m., 
in einem anderen Falle 0,98 pr. m. Zahlreiche Untersuchungen, die 
irgendwelche Gesetzmassigkeiten bezfiglich der Quantitat erkennen 
liessen, haben noch nicht stattgefunden. 

Auf die Milchsaure wies zuerst Zweifel 22 ) hin, nachdem er sie 
in Spuren im Harn Eklamptischer rein dargestellt hatte. Lockemann 
und Fttth 23 ) untersuchten auf seine Veranlassung den Liquor Eklamp¬ 
tischer und fanden bis 0,4 Proz. Vor Zweifel hat schon Gumprecht 20 ) 
minimale Spuren in der Rfickenmarksflussigkeit von Kuh und Ochs 
entdeckh Ausser Lehndorf und Baumgarten 24 ) scheint sich niemand 
mit dem Nachweis der Milchsaure beschaftigt zu haben. Diese fanden 
unter 30 Fallen 24 positive Resultate. lhre bei alien moglichen Krank- 
heiten gefundenen Werte sind aber wesentlich niedriger als die eben 
erwahnten. Die hochsten von 0,14 Proz. wurden bei einer tuberkulosen 
Meningitis festgestellt. 

Lecithin und Ammoniak sind bis jetzt nur von Donath 25 ) 
erwahnt. 

t)ber das Vorkommen des Cholins, dem Zerfallsprodukt des 
Lecithins, bestand lange Jahre ein hartnackiger Kampf zwischen 
Donath 25 - 27 ) und Kaufman n 26 - 28 - 29 ). Beide hatten ihre Anhanger: 
dieser in Mott 5 ) und Halliburton 31 ), welche als erste fiber den 
Cholinbefund berichtet haben, sowie in Grunbaum, Rosenfeld und 
Gumprecht 20 ), jener in Mansfeld, Kutscher und Rielander 30 ), 
Ziveri und Kajiurack. Der Kampf dfirfte nun endgfiltig zugunsten 
Kauffmanns 29 ) entschieden sein, indem dieser ca. 1 1 Liquor eines 
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Epileptikers, bei denen nach Donath besonders bobe Men gen gefunden 
werden sollen, verarbeitet hat, ohne aucb nur Spuren zu entdecken. 
Denselben negativen Erfolg hatte er bei seinen Analysen der Him- 
substanz selbst. In der neuesten Zeit neigen nun auch Mott und 
Halliburton 5 ) auf Kauffman ns Seite. Bemerkenswert ist dieses 
negative Resultat immerbin, wenn man bedenkt, dass Knauer 32 ) in 
einem Fall von Pseudotumor cerebri, der hefbige Krampfe verursacht 
hatte, enorme Mengen Cbolin im Blute und im Harn die Phosphor- 
saure teilweise als Glyzerinphosphorsaure nacbgewiesen bat. 

Auch der Nachweis der Phosphorsaure ist zuerst von Donath 33 ) 
gefuhrt worden. Nach seinen Angaben sollen bei degenerativen Pro- 
zessen des Hirnriickenmarks, besonders bei der Paralyse, abnorm bohe 
Werte beobacbtet werden, was aber von Apelt und Schumm 34 ), 
welche eine neue exaktere Methode des Phosphorsaurenachweises an- 
gegeben haben, energiscb bestritten wird. In 2 Fallen von Delirium 
acntum konstatierten sie ebenso hohe Werte wie bei den meisten von 
Paralyse. Nach ihnen liegen die Mittelwerte des Liquor an Phosphor- 
saure zwischen 0,0029—0,007, wahrend Donaths Zahlen bis 10 mal 
grosser sind. Auch Jach 35 ) erwahnt den Nachweis derselben. 

Dass sich im Liquor eine reduzierende Substanz befindet, 
wurde schon fruh erkannk Quincke 36 ) hielt sie fOr Dextrose, w&hrend 
besonders englische Forscher (Halliburton) einen anderen KOrper 
(Brenzkatechin) vor sich zu haben glaubten. Lenhartz 37 ) hatte mit 
der Nylanderschen Probe tiberhaupt nur negative Ergebnisse. V. C. 
Meyers 38 ) fand im Liquor des Lebenden stets Zucker, nicht aber 
nach dem Tode. Zu demselben Resultate gelangten Cavazzani 21 ) 
nnd Mott 5 ). In der Spinalflussigkeit eines an epidemischer Genick- 
starre und gleichzeitig an Glykosurie leidenden Mannes wies Forster 39 ) 
2,5 Proz., im Urin 4 Proz. Zucker nach. In alien daraufhin untersuchten 
Fallen von Diabetes mellitus fand er V 2 —3 Proz. Zucker, wahrend nach 
Quincke der normale Zuckergehalt des Liquors zwischen 0,1 und 0,25 
schwankt Bei Paralytikern stellte er nahezu eine Konstante von 
0,126—0,147 (nach Mott 5 )) dar. 

Grfinbergers 40 ) Befund von Acetessigsaure in einem Fall 
von Coma diabeticum ist seither nicht wieder bestatigt worden. 

Den grossten Bestandteil der Trockensubstanz nimmt das Koch- 
salz ein. Trotz zahlreicher Untersuchungen herrscht noch immer 
daraber keine Einigkeit, ob der Kochsalzgehalt eine variable Grosse 
Oder eine konstante (von 0,75 nach Schonborn 41 )) ist Cimbal beob- 
acbtete Schwankungen von 5,6 bis 6,4. In den einzelnen Analysen von 
Hoppe-Seyler 42 ), Schmidt 43 ), Halliburton 44 ) und Zdarek 45 ) 
differieren die Kochsalzwerte nicht unbetrachtlich. 
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Reich makx 


Das Kalium kommt als Phosph&t,Bicarbonat and Carbon at im Liquor 
▼or. Es ist der Kaliumgehalt dieser Sake nicht unbetrachtlich grosser 
als der der Blutsalze, was am so einleacbtender ist, als Geohegan* 14 - tt * 5 ) 
in der Asche des Gehims im Gegensatz za den Ascbenbestandteilen 
aller Gbrigen Gewebe 5—lOProz. mehr Kali- als Natriumsalze fand. 

Eine Gasanalyse des Liquors existiert nur von Mott 5 ). Er 
fend Sauerstoff in geringen Mengen. Dagegen Kohlensaure bis 60Proz 
Durch Vakuam and Hitze lOProz., darch schwache Sauren und Hitze 
in Tacuo 50Proz., wonach also 40 Volumprozent im Liquor fest ge- 
bunden sind. 

Exakte quantitative Untersucbungen des Liquors baben bisher 
nur wenig stattgefunden. Es lag dies zum Teil daran, dass es vor 
Einfuhrung der Spinalpunktion durch Quincke 46 ) nur ausnahmsweise 
moglich war, Riickenmarksfliissigkeit zu erhalten, und spater daran, 
dass sich mit dem Liquor nur die Kliniker beschaftigten, far die der- 
artige komplizierte Methoden keinen praktischen W ert haben konnten. 
Sie beschrankten sich auf qualitative oder greb quantitative Nachweise. 
Es scbien uns daher not wen dig, zunachst an einigen Fallen Ana¬ 
lysen anzustellen und zwar um so mehr, als die wenigen in der Lite- 
ratur niedergelegten fast nur bei Hydrocephalen oder bei Fallen von 
Meningocelen ausgefahrt warden und grosstenteils ausser den Analysen 
von Zdarek 45 ) schon Jabrzebnte zuriickliegen. 

Eigene Untersuchungen. 

Die folgenden Untersuchungen sind mit grosstmoglichster Genauig- 
keit aosgefGhrt Samtliche Wagungen warden so lange fortgesetzt, 
bis die Gewichfedifferenzen 1 j l 0 mg nicht uberschritten. Die bei den 
einzelnen Untersuchungen verwandten Schalen wurden nach der Reini- 
gung immer wieder benutzt, bei 100 und mehr Graden getrocknet, in 
Exsikkatoren gebracht und ebenfells bis zum konstanten Gewicht ge- 
wogen. Dadurch glauben wir nennenswerte Wiegefehler ausgeschieden 
zu haben. 

Was die Methode der Untersuchung anbelangt, so wurden zunachst 
einige Analysen in der Weise ausgefuhrt, dass die FlQssigkeit einge- 
dampft, der Ruckstand getrocknet, pulverisiert und nacheinander mit 
Ather, Alkohol und Wasser extrahiert wurde. Wir erhielten aber mit 
dieser Methode wenig zuverlassige Resultate, da sich der Ruckstand 
oft nur sehr schwer trocknen und extrabieren liess. Fur die unten 
erwahnten Falle wurde daher der von Thierfelder angegebene Gang 
der Untersuchung gewahlt, der ausserdem noch den Vorteil hat, dass 
weniger Wagungen notwendig sind und sich leicht Kontrollen ein- 
schalten lassen. 
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Die zur Verfligung stehende Flussigkeitsmenge wurde genau ge 
wogen, mit der 4—5 und mehrfachen Menge absoluten Alkobols ver- 
setzt und mindestens 12 Stunden zur Extraktion stehen gelassen, 
hiernach auf einen Filter gebracbt und das Filtrat in einer Porzellan- 
schale aufgefangen. Der Filterruckstand wurde nun nacheinander 
extrahiert mit heissem absolutem Alkohol, Ather und nochmals mit 
absolutem Alkohol sowie mit heissem Wasser. Samtliche Extrakte 
%vurden getrennt aufgefangen. 

Man erhalt so einen Filterriickstand (Rl) und 3 Filtrate (F , Fii, Fm; 
s. Figur 1). R I enthalt in der Hauptsache die ProteinstofiFe und die 


Alk.+Aeth. 



wiegen. 

Fig. 1. 

in Wasser unloslichen Salze. f j wird verdunstet und mit hi'issi'm 
Alkohol und Ather mit Fn vereiuigt. Fn wird durcli ein gewotiono 
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aschefreies Filter R II geschickt, wiederholt mit Albohol und Ather 
ausgewaschen und in einer gewogenen Schale Fn* gesammelt, vor- 
sichtig auf dem Wasserbade yerdampft und scbliesslich im Schwefel- 
saure-Exsikkator weiter getrocknet. Fiu wird jetzt nur mit Ather 
mehrmals ausgewaschen und dnrch ein kleines aschefreies Filter in 
eine gewogene Schale Fnb filtriert. Fub (meist nur wenige mg be- 
tragend) wird auf dem Wasserbade mit dem Exsikkator verdunstet 
und gewogen, wodurch man die atherloslichen Substanzen (Seifen, 
Fette, Cholesterin, Cholin (?), glyzerinphosphorsaures Kali) erhalt. 
Der noch in Fn» vorhandene Rtickstand wird in Wasser gelost, der 
Filter ebenfalls mit Wasser (stets destilliertes!) mehrmals durchgespfilt, 
die Gesamtflussigkeit in eine gewogene Schale aufgenommen, verdunstet, 
getrocknet, gewogen und der Trockenrhckstand Fho in einem gewogenen 
Platintiegel samt dem Filter verascht und nochmals gewogen. So erhalt 
man die in Alkohol loslichen Stoffe, worunter sich ebenfalls Seifen 
befinden konnen. (Kontrolle Fnc + Fnb = Fna-) 

Den in Alkohol und Ather unloslichen, in Fn zuruckgebliebenen 
Rest ubergiesst man mit Fm, wascht verschiedene Male mit heissem 
Wasser nach und j dekantiert durch RII in eine gewogene Schale. 
Dieses Filtrat Fnia wird verdunstet, getrocknet, gewogen, in einem 
gewogenen Platintiegel verascht und wieder gewogen. Dadurch werden 
die in Alkohol unloslichen Extraktivstoffe und die wasserloslichen 
Salze gewonnen. RI und RII werden nach dem Trocknen zum 
konstanten Gewicbt gewogen; dadurch erhalt man die Menge der 
Proteinstoffe und der vollig unloslichen Salze. Aus ausseren GrQnden 
musste aber offers die Eiweissbestimmung aus dem durch das Kjel- 
dahlsche Verfahren gewonnenen Stickstoff durch Multiplikation mit 
dem N-Faktor (6,25) bestimmt werden (s. Tabelle 1). 

Das auffallendste Ergebnis der vorstehenden Analysen ist der 
niedrige Gehalt des Liquors an festen Bestandteilen, insbesondere an 
Eiweiss. Aus Grilnden der Humanitat konnte naturlich nur Liquor 
von solchen Kranken zur Untersuchung gelangen, bei denen aus dia- 
gnostischen oder therapeutischen Grunden eine Spinalpunktion indiziert 
war. Es handelte sich also, was fur die folgenden Erorterungen 
wohl zu berucksichtigen ist, fast stets um einen pathologischen 
Liquor. 

Um moglichst gleichmassige Resultate zu bekommen, wurde streng 
nach dem vorstehenden Schema verfahren. Unbedingtes Erfordemis 
war es nattirlich, dass die verwandten Losungsmittel chemisch rein 
waren. Sie wurden daraufhin vor jeder Analyse gepriift. Trotzdem 
muss in dem Fall 4, wie aus den hohen Werten der in Alkohol los¬ 
lichen Stoffe gegenuber den niedrigen wasserloslichen, kein vollig 
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wasserfreier Alkohol verwandt worden sein, wodurch ein Teil der 
wasserloslichen Substanzen mit dem Alkohol extrahiert wurde. 

Nach unseren Untersachungen besteht der Liquor fast zu 99 Proz. 
aus Wasser. Den Hauptbestandteil der Trockensubstanz, durchschnitt- 
licli 72 Proz^ nehmen die wasserloslichen Stoffe ein, wahrend von den 
alkohol- und atherloslichen Bestandteilen bald die einen bald die 
anderen iiberwiegen. Was nun das Verhaltnis der loslichen Substanzen 
untereinander anbetrifft, so lassen sich aus dieser Tabelle keine sicheren 
Schlflsse ziehen. Es stand dies auch nicht zu erwarten, wenn man 
bedenkt, dass eine ganze Reihe von Stoffen sowohl in dem einen wie 
in dem anderen Losungmittel loslich sind. Addiert man jedoch die 
alkoholischen und atherischen Extrakte, so fallt immerhin auf, dass ihre 
Summe eine mittlere Konstante von etwa 0,25 darstellt. Es schien 
daher nicht ausgeschlossen, dass sich vielleicht zwischen organischen 
und anoiganischen Bestandteilen des Liquors irgendwelche Gesetz- 
massigkeiten ergeben. Zu diesem Zweck wurden die alkoholischen und 
wasserldslichen Substanzen in Platintiegeln verbrannt Durch die 
Somme der Aschengewichte erhalt man die anorganischen Mengen 
durch die Subtraktion von der gesamten zur Verbrennung gelangten 
Menge die organischen Bestandteile des Liquor. 

In der folgenden Tabelle sind ausserdem noch die (nach Mohr be- 
stimmten) Kochsalzwerte angegeben. 

Tabelle II. 



Trockenruckstpnd nach der Alkoholiallung 

Nr. 

insges. 

organ. Subst. 

anorg. Subst. 

Kochsalz 

1 . 

0,1666 

0,0344 

0,1322 

0,08365 


| 0,992 o/ 0 

0,2049 % 

0,7873 % 

0,5 % 

2. 

' 0,10309 

0,0232 

0,07989 

0,055 


1,0375 o/ 0 

i 0,235 % 

0,804 % 

0,55 % 

3. 

0,3419 

0,1073 

0,2346 

0,186 


1,0498 % 

0,329 % 

0,72 % 

0,57 % 

4 

*• 

0,3001 

0,0989 

0,2012 



0,994 % 

0,32758 % 

0,6664 % 


5. 

0,2355 

0,579 

0,1776 

0,1170 


1,0843 % i 

0,2666 % 

0,81776 % 

0,5387 % 

6 . 

0,1789 

0,0636 

0,1153 ! 

0,09389 


1,01218 % 

0,3598 % 

0,65235 % i 

0,5312 % 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



12 


Reichmann 


Tabelle II (Fortsetzung) 


Trockenruckstand nach der Alkoholfallung 


Nr. 

insges. 

organ. Subs t. 

anorg. Subst. 

Eocbsalz 

7. 

0,1193 

0,0312*) 

1 

0,0881 

1 

i 


1,03893 % 

0,2719 °/n 

0,76888 °/o 


8 . 

0,1053 

0,0221 

0,0832 

0,06032 


1,0484 % 

0,2203 % 

0,82834 % 

0,60055 % 

9. 

0,0692 

0,0150*) 

0,0542 

0,0351*) 


0,9854 o/ 0 

0,2111 % 

0,7743 % 

0,5014 «/ 0 

10 . 

0,0608 

0,017 

0,0438 

0,031 


1.004 % 

0,281 % 

0,7243 °/ 0 

0,5126 % 

11 . 

0,06535 

0,02143 

0,0409 



1.136 % 

0,42418 

0,71118 % 


12 . 

0,2556 

0,0638 

0,19177 

0,12661 


1,1367 % 

0,2827 oVo 

0,8495 % 

0,5603 % 

13. j 

0,1092 

0,0279 

0,0813 1 

0,0702 


1,3567 % 

0,34664 

1,0101 % 

0,8722 % 

1 

14. 

0,0954 

0,0183 

0,0771 

0,058 

1 

1 

0,86 o/ 0 

0,165 % 

0,6945 

0,5217 o/o 

15. 

0,0878 

0,148*) 

0,073 

0,04625 


1,0023 % 

0,168 % 

0,8296 % | 

0,5256 % 


In Fall 1 u. 2 lag eine Lungentuberkulose im zweiten Stadium 
yor, in Fall 3 eine Peritonealtuberkulose mit Karies beider Felsen- 
beine ohne makroskopisch sichtbare Meningitis. Bei 3 wurde der 
Liquor kurz nach Eintritt des Todes entnommen. 4, 5 und 6 sind 
Falle yon todlich verlaufenen Meningitiden. Id alien 3 nehmen die 
organischen Substanzen recbt hobe Werte an. Bei Fall 4 handelte 
es sicb, wie 2 Tage spater die Sektion ergab, nm eine weit vorge- 
scbrittene Tuberkulose, welcbe zu dicken Belagen des Gehirns und 
Ruckenmarks geftihrt hat, bei Fall 5 um eine foudroyant verlaufene 
Pneumokokken-, im Fall 6 um eine (gram-negative) Diplokokken- 
meningitis. In Nr. 7 konnte eine Veraschung nicht vorgenommen 
werden. Der betreffende Patient litt an Krampfen hysterischer Natur. 


*) Durch einf. Addition der alkohol.- und atherl. Stoffe gewonnen. 
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Im Falle 8 scbwankte die Diagnose lange Zeit zwischen Tumor cerebri 
und Meningismus. Da nach einigen Wochen alle Erscheinungen 
schwanden, so durfte letztere wahrscheinlich sein. Im Fall 9 lag an- 
geborener Schwachsinn vor: Der Kranke hatte bis zum Klonus gestei- 
gerte SehnenreflexeundbeiderseitspositivesBabinskisches Phanomen. 
Der Liquor von 10, 11 und 12 stammt von Tabikern. In alien 3 sind 
die organiachen Bestandteile vermehrt. Fall 11 ist leider nicbt voll 
zu verwerten, da dem Liquor artifiziell Blut beigemengt war. Nr. 13 
stellt einen Fall von Hirnblutung dar. Der Liquor wurde wenige 
Minuten nach Eintritt des Todes entnommen und zeigte fast rein blu- 
tiges Aussehen. Der Blutbeimengung wird wohl zum grossen Teil die 
abnorme Vermebrung der anorganischen wie organischen Bestandteile 
zuzuschreiben sein. Nr. 14 betrifft einen 80 jahrigen Mann der an starken 
Kopfscbmerzen litt. Hier wurden die niedrigsten Werte fUr die orga¬ 
nischen Bestandteile gewonnen. In Fall 15 handelte es sich um eine 
frische Lues cerebri. 


Resultate der Analysen. 

In all den Fallen also, wo keine Erkrankung des Zentralnerven- 
systems vorlag, sowie in den Fallen von angeborener Demenz und 
voriibergehendem Meningismus — der Liquor dieses Falles kam erst 
dann zur Untersuchung, als in der Hauptsache nur noch subjektive 
Erscheinungen bestanden — betragt die Menge des Eiweisses nur 
Bruchteile von Promillen. Wenn unsere Werte trotzdem noch 
etwas hoher sind als die in der Literatur niedergelegten, so liegt dies 
ohne Zweifel daran, dass bei den klinischen Bestimmungen, wobei 
immer nur eine einmalige Fallung ausgefiihrt wird, noch betrachtlicbe 
Eiweissmengen gelost bleiben, wovon wir uns in jedem Falle uber- 
zeugen konnten. 

Soweit diese Falle eine Verallgemeinerung gestatten, enthalt der 
Liquor durchschnittlich 0,74 anorganische und 0,22 Proz. orga- 
nische Bestandteile (nach der Enteiweissung durch Alkoholfallung). 
Bei den organischen Erkrankungen des Gehims und Riicken- 
ma rks erhoht sich der Prozentgehalt siimtlicher orga- 
nischer Bestandteile, wahrend bei den anorganischen Stoffen 
bald aucb ein Sinken zu beohachten ist. 

Unter den Mineralien des Liquors nimmt das Kochsalz auch 
nach unseren Untersuchungen den grbssten Prozeutsatz ein. Er betragt 
durchschnittlich 0,55, in Bezug auf die Gesaintmenge der anorganischen 
Bestandteile 70—80 Proz. Die Augabe Schbnborns, dass tier Koch- 
salzgehalt eine Konstante darstellt, ist nach unseren Untersuchungen 
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streng genommen nicht rich tig. Es ist sogar wahrscheinlich, dass 
samtliche Bestandteile des Liquors gewissen Schwankungen unter- 
worfen sind. Fand doch Schumm 34 ) z. B. bei der Bestimmung 
des Phosphorsauregehalts Werte, die in relativ weiten Grenzen sich 
bewegen, und wenn die Beobachtung Cavazzauis 21 ) zu Recht be- 
steht, dass die Alkalesceuz sogar tagsiiber schwankt, was wohl moglich 
ist, so muss sich sogar wfthrend des Tages seine Zusammensetzung 
andern. Das letztere zu priifen, war aus naheliegenden Grunden un- 
moglich. Dagegen bot sich Gelegenheit, bei drei hydrocephalischen 
Kindern, bei einem ttber sechs Monate hindurch, die Cerebrospinal- 
flussigkeit analytisch zu kontrollieren. Das Ergebnis ist in der 
Tabelle III, 1—3 niedergelegt. 

Wir sehen, dass unter den vorstehenden Analysen keine mit der 
anderen auch bei demselben Eranken vollig ubereinstimmt Ganz be- 
sonders merkwiirdig sind diese Schwankungen bezQglich der Eiweiss- 
mengen. Wir mussen daher annehmen, dass der Liquor, wenigstens 
bei Hydrocephalen, zu verschiedenen Zeiten verschiedene Zu¬ 
sammensetzung hat 

Trotzdem es sich in den drei Fallen um die gleiche Erkrankung han- 
delt, welche bei samtlichen, soweit feststellbar, von der Geburt an bestand, 
zeigen auch die Falle unter sich gar keine Ahnlichkeit Im zweiten 
Fall schwankt der Eiweissgehalt zwischen 0,21 und 0,9'pro Mille, im 
letzten zwischen 12 und 30 pro Mille. Wahrend bei dem zweiten 
eher eine kontinuierliche Abnahme der organischen Extraktivstoffe zu 
verzeichnen ist, nehmen diese im dritten Falle eher zu. Der zweite 
betrifft einen bis vor wenigen Tagen in unserer Klinik befindenden 
7jahrigen Jungen, dessen Intelligenz sich durch die Lumbalpunktionen 
unstreitbar gebessert hat, dieser ein wenige Monate altes Madchen, 
welches schliesslich unter marantischen Erscheinungen zugrunde ging. 
Die Ventrikelpunktionen hatten in diesem Falle nicht einmal momen- 
tane Besserungen zur Folge gehabt Von klinischem Standpunkte aus 
ware es sehr wertvoll, dartiber nachzuforschen, obin dem Zunehmen der 
organischen Extraktivstoffe, wie es in diesem Falle zu beobachten war, 
eine Kontraindikation fUr die Fortsetzung von Liquorentziehungen zu er- 
blicken ist, oder ob man in den Fallen von Hydrocephalus mit hohen 
Eiweissmengen von vornherein auf eine Punktionsbehandlung ver- 
zichten soil. 

Wegen seiner abnorm hohen Eiweissmengen, wie bisher nur sieben 
in der Literatur bekannt geworden sind, zeichnet sich Fall 4 aus. Es 
handelt sich hier um einen 20jahrigen Menschen, der an multiplen 
RiickenmarkgeschwOlsten litt Bei der Lumbalpunktion fand sich ein 
zitronengelber, spontan gerinnender Liquor. Nach der Entfernung der 
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Tumoren brat ein rasches Absinken des Eiweissgehalts ein und der 
Liquor nahm seine gewohnliche wasserklare Farbe an. Der Patient, 
welcher vor der Operation an beiden Beinen total gelahmt war, erholte 
sich sehr rasch und bietet heute ausser einem spastischen Gang 
keinerlei nennenswerte Erscheinungen mehr. Einmal wurde eine quan¬ 
titative Trennung zwischen Albuminen und Globulinen ausgefuhrt, 
indem der Liquor mit halbgesattigter Ammoniumsulfatlosung aus- 
gefallt und nach mebrstiindigem Stehen so lange mit halbgesattigter 
Losung ausgewascben wurde, bis das Filtrat mit Essigsaure und Ferro- 
zyankalium keine Triibung mehr gab. Es wurden gefunden far die 
Globuline 42 Proz., fUr die Albumine 58 Proz. der Gesamteiweissmenge. 

Untersuchungen auf die Gegenwart einzelner organischer 
and anorganischer Bestandteile. 

Da diese Untersuchungen zu einer Zeit ihren Anfang nahmen, 
als noch die Frage nach dem Vorkommeu von Choi in im Liquor 
cerebrospinalis in lebhafter Diskussion stand, so wurden in jedein Falle 
die alkoholischen Filtrate Fnb daraufhin durcbgeforscht. Als diese 
kein eindeutiges Resultat ergaben, wurden samtliche Extrakte von 
fiinf Monaten gesamraelt (von etwa 320 ccm Liquor) und gemeinsam 
verarbeitet. Es gelang auch nach Fallung mit Platinchlorid Kristalle 
von Lanzensplitter und ahnlicher Form zu erzeugen, wie sie Do- 
nath 25 ) beschrieben und abgebildet hat. Leider war damals die 
Arbeit Kauffmanns 29 ) noch nicht erschienen, so dass die Kristalle 
nicht weiter geptlft werden konnten. Nach seinen Angaben aber 
scheint der Cholinbefund, wie oben erwahnt, nicht nur im Liquor, 
sondern auch in der Hirnsubstanz sehr fraglich zu sein. Auch die 
Rosenheimsche Probe (bei der das Cholin als Perjodid nachgewiesen 
wird), gibt tine ganze Reihe organischer Salze. Beweisend fur seine 
Gegenwart gilt far ihn nur der Nachweis der Dimorphie des Platin- 
cholindoppelsalzes: in der Kalte sollen sich Oktaeder ausscheiden, 
welche zwischen gekreuzten Nikols dunkel sind, beim Verduusten unter 
Zusatz von Wasser aber anistrop und doppelbrechend werden. Auch 
Mott 5 ) halt neuestens, wenigstens in dem intra vitam gewonneneu 
Liquor, Cholin fttr unwahrscheinlich, wahrend sich Halliburton^ 1 ) 
noch auf den positiven Ausfall seines physiologischen Nachweises 
statzt, wonach dem Cholin eine blutdruckerniedrigende Wirkung zu- 
kommt, welche im Gegensatz zu der des Chlorkaliums und Chloram- 
moniums durch Atropin aufgehoben wird. 

Quantitative Harnstoffbestimmungen wurden nur zwei vorge- 
nommeD. Es fanden sich mit dem Knop-Huf’nerschen Aj>parat in 
dem Fall 4 zwei Proz., bei dem Fall von Tabes 0.02 Proz. Audi 

Deutsche Zeitschrift f. Xervcnheilkundo. L><L 42. 2 
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nach der MitteOang anderer scheint der Harnstoffgehalt in den ein- 
zelnen Fallen recht erheblich zn yariieren. Frenkel-Heiden 48 ) 
berichtet fiber relativ hohe Werte: ca. * 4 des Gesamtstickstoffgehaltes 
des Liquors ist nach ibm an Harnstoff gebunden. Bei einem Tumor 
der Brficke fand er den Harnstoff-N sogar 16mal grosser als den 
des Eiweisses. Auch Landau und M. Halpern 49 ) erwahnen, dass 
bald der Eiweiss-N, bald der Nichteiweiss-N fiberwiegen kann. Da- 
gegen halten sie einen Antagonismus in der Gesamtstickstoflausschei- 
dung und der Kochsalzmenge fur wahrscheinlicb, indem sie die hoch- 
8ten N-Werte immer bei den tiefsten Kocbsalzmengen antrafen. Die 
bedeutenden Schwankungen, welche sie in einem Fall von tuberku- 
lfiser Meningitis bekamen, glauben sie auf Anderung im Zustande des 
betreffenden Kranken zurfickffihren zu mfissen. 

Der Donathscbe 25 ) Ammoniakbefund hat bis jetzt keine Be- 
statigung erhalten, und yerscbiedene Autoren sprecben sich sehr skep- 
tisch fiber ihn aus. Frenkel-Heiden 48 ) konnte in 20 Analysen 
nie Spuren von Ammoniak nachweisen, wobei aber zu berficksichtigen 
ist, dass ihm nie mehr wie 10 ccm zur Verfiigung standen. Es schien 
uns daher, dass dieser, wenn er fiberbaupt vorhanden ist, nur in 
grosseren Liquormengen festgestellt werden konnte. Es wurden hierzu 
desbalb die Pnnktionsflfissigkeiten der Hydrocephalen benutzt 

Nicbt unter 40 ccm kamen in ein scbmales zylindrisches Gefass, 
in das durch eine fast auf den Boden reicbende Glasrohre Luft, welche 
vorber konzentrierte Schwefelsaure passieren musste, durch einen As¬ 
pirator eingesogen wurde. Dadurch erreichte man einen innigen 
Konnex derselben mit dem Liquor. Ein Kolben mit Nesslerschem 
Reagens wurde vor den Aspirator gelagert, welcher erst nach dem 
Hinzuffigen von Kalkmilch zum Liquor durch einen luftdicht ver- 
schliessbaren Topftrichter in Betrieb gesetzt wurde. Bei der An- 
wesenheit von Ammoniak farbt sich dieses braun- bis ziegelrot. In 
samtiichen flinf Fallen fiel die Reaktion deutlich positiv aus. In vier 
von diesen konnte sogar eine quantitative Ammoniakbestiramung vor- 
genommen werden (nach der Methode von A. Steyrer 50 )). 


Fall 

Diagnose 

Liquormenge 

: “ 

i NHgj in 

l 

NH 3 in Proz. 

d. Tab. Ill, 1 

Hydrocephalus 

50,0 ccm 

0,0016 

0,0032 

d. Tab. Ill, 2 

ft \ 

58,0 ,, 

0,00536 

0,0093 


i 

! 

42,0 „ 

0,00315 

0,0075 

d. Tab. IV, 3 

1 

1 

I ” 1 

40,0 „ 

0,0026 

0,00638 

yy ft tt 

tt 

46,0 „ 

0,0059 

' i 

0,0124 

K. 

Meningitis tuberc. i 

41.0 „ 

0,0024 1 

0,0059 
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In den vorstehenden Fallen betrug der Ammoniakgehalt des 
Liquors gegenhber dem des Blntes, den man zn 0,6 bis 1,3 Proz. an- 
nimmt, nor etwa 1 I 60 bis Vjoo* Jedoch ist zu bemerken, dass der ver- 
wandte Liquor in diesen Fallen in zugeschmolzenen Glasern zum Teil 
monatelang gestanden bat. In 38 ccm Liquor von Nervengesunden 
fanden sich keine Spuren yon Ammoniak. Die Untersuchungen werden 
noch fortgesetzt So viel lasst sich schon jetzt mit einiger 
Wahrscheinlichkeit sagen, dass bei Gesunden Ammoniak 
nicht, wohl aber bei Kranken in vereinzelten Fallen nach- 
weisbar ist 

Von den 35 auf Dextr ose untersuchten Fallen ergaben nach 
Enteiweissung 29 em positives Resultat, also in 83 Proz. (mit der 
Worm-Mtlllerscben Probe). Negativ fielen aus je zwei Falle von Hy¬ 
drocephalus und Ischias, je ein Fall von Meningismus und Tabopara- 
lyse. Auf den Nachweis, dass die reduzierende Substanz in der Tat 
Zneker ist, wurde verzichtet, zumal dies schon von anderer Seite zur 
Gen&ge geschehen ist (s. o.). Die Beobachtung englischer Forscher, 
dass nach dem Tode eine Reduktion nicht mehr nachzuweisen ist, kann 
nicht vollauf bestatigt werden, da bei zwei. post mortem entnommenen 
Flussigkeiten die Reaktion deutlich positiv ausfiel. Der eine Fall, bei 
dem sogar 1 3 / 4 Proz. Zucker nachgewiesen werden konnten, beansprucht 
deshalb ganz besonderes Interesse, da wahrend des 14tagigen Aufent- 
halts in der Klinik keine Glykosurie beBtand. Die Sektion dieses 
Falles ergab Koronarsklerose, alte Narbe in der Iliakalgegend (rechts) 
von einer vor 15 Jahren wegen eines vollig ohne Metastasen geblie- 
benen Koloncarcinoms vorgenommenen Operation. 

In 3 Fallen von Coma diabeticum konnte weiterbin Zucker pola- 
rimetrisch festgestellt werden. Bei dem einen fanden sich post mortem 
(der zweite der vorhin erwahnten Falle) 0,5, bei den beiden anderen 
0,9 Proz. und 1 Proz. Die an den letzteren angestellten Aceton- 
und-Acetessigsaureproben von Legal undFrommer 51 ), Gerhardt 
und Lindemann 62 ) fielen deutlich positiv aus. Durch diese Doppel- 
proben durfte nach Bohrisch 53 ), wohl dem besten Kenner der Aceton- 
reaktionen, der Befund des Acetons und der Acetessigsaure 
sichergestellt sein. Da nur eine geringe Menge des Liquors zur Ver- 
fiigung stand, so musste auf den Nachweis am Liquordestillat verzichtet 
werden. Die am Atherextrakt hergestellten Proben an allerdings ge- 
ringen Mengen fielen negativ aus. Nach dem bisherigen Ergebnis, das 
sich aber erst auf 18 weitere Falle erstreckt, wurde sonst nie Aceton be- 
obachtet Als bestes Reagens, nicht allein wegen seiner Empfindlichkeit, 
sondern auch, weil es bis jetzt bei keiner anderen Substanz positiv aus¬ 
fiel, empfiehlt sich die Frommersche 51 ) Probe. Sie besteht darin, dass 

2 * 
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zu 5—10 ccm Liquor i l i — 1 g festes Atzkali und, ohne dessen Auf- 
losung abzuwarten, etwa 10 Tropfen Salicylaldehyd zugesetzt und das 
Ganze bei 70° erwarmt wird. 1st Aceton vorhanden, so farbt sich die 
Flfissigkeit rot und das noch ungeloste Kali tiefrot. 

Von den Milcbsaurearten spielt im menscblicben Organismus nur 
die schwach rechtsdrehende Fleischmilchsaure eine Rolle. Sie stellt in 
der Hauptsache ein Abbauprodukt der Koblehydrate dar und wird, wie 
bekannt, regelmassig in der Leber und in den Muskeln gefunden. Im 
Blutist sie nur in Teilen von Promillen, ira Harnfebltsie ganz. Sie tritt 
aber dort regelmassig auf bei akuter Degenerationdes Leberparenchyms, 
wie wir sie bei akuten Vergiftungen beobachten, sowie bei Eklampsie. 

Die bei dieser Erkrankung durch die Anregung yon Zweifel 22 ) 
vorgenommenenLiquoruntersuchungen durch Futh undLockemann 23 ) 
ergaben fiberraschend hohe Werte von Milclisaure. Trotzdem baben 
diese Befunde seither fast gar keine Beachtung gefunden. Man muss 
sich angesichts der immerhin respektablen Mengen (0,4 Proz.) fragen, 
ob vielleicht doch nicht, wie Neumann annimmt, wenigstens ein Teil 
derselben dem Zerfall von Eiweisskorpern zuzuscbreiben ist. 

Zum Nachweis der Milchsaure ist die Uffelmannsche Probe, wie 
sie bei der Magenuntersuchung angewandt wird, ganzlich unbrauchbar. 
Mit ibr erhalt man bei jedem Liquor ein positives Resultat. Ihre 
Existenz wird allein bewiesen durch den Nachweis als Zinkparalaktat 
welches nach Zweifel spezifische Kristalle bildet. Da sie nach 
Gumprecht 20 ) nur in grossen Liquormengen gefunden wird, so be- 
nfitzten wir dazu 250 ccm Ventrikelflfissigkeit. Dieser wurde ca. 1 1 
absoluter Alkohol zugesetzt und das Gemisch mehrere Tage stehen 
gelassen. Der Alkohol wurde dann durch einen Filter abgegossen, der 
Rfickstand wiederholt mit heissem Alkohol ausgezogen und die ver- 
einigten Extrakte auf dem Wasserbade eingedampft. Der wiederholt 
mit absolutem Alkohol aufgenommene Rfickstand wurde wiederum 
verjagt, zur Entfemung der Fette der alkalisch gemachte Rfickstand 
mit Ather mehrmals extrahiert und jetzt erst nach Ansauerung mit 
verdflnnter Phosphorsaure vom spezifischen Gewichte 1,12 unter an- 
haltendem Schiitteln reinster Ather zugesetzt. Dieses Atherextrakt 
wurde vorsichtig verdunstet, der Rfickstand mit wenig Wasser auf- 
genommen, mit Bleicarbonat versetzt, langsam zum Sieden erhitzt, 
dann abgekfihlt, filtriert und zum Filtrat Schwefelwasserstoff zugeleitet. 
"Das ausfallende Schwefelblei wurde bis zur volligen Klarheit abfiltriert 
und der B 2 S durch Erwarmen und Eindampfen der Flfissigkeit ent- 
fernt. Nach dem Verdunsten wurde der Rfickstand in wenig Wasser 
aufgenommen, mit Zinkcarbonat versetzt, langsam erwarmt, wiederum 
filtriert und das Filtrat im Brutschrank der Kristallisation fiberlassen. 
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Diehier gegebene Darstellung weicht nurinsofern von derZweifels 
ab, als auf einen Zusatz von Schwefelsaure absicbtlich verzichtet wurde, 
da der Riickstand zur Bestimmung anderer Stoffe weiterhin benutzt 
werden musste. Die Darstellung der Kristalle ist nicht ganz leicht, 
doch gelingt es, bei subtilem Arbeiten und unter Anwendung absolut 
reiner Chemikalien sie fast vollig rein zu erhalten. Zur weiteren 
Reinigung wascht man sie mit absolutem Alkohol aus, wobei aber 
zu beriicksichtigen ist, dass sich in ihm die Kristalle im Verhaltnis 
1:1000 losen. Die Kristalle sind dann so typisch, dass, wie Zweifel 
mit Recht sagt, schon daraus der Milchsaurebefund gesichert ist. Er 
beschreibt sie folgendermassen: „Bei der ersten Kristallisation sieht 



Fig. 2. Fig. 3. 


man Buschel von mehr oder weniger feinen Nadeln, welcbe oft parallel, 
oft kreuzweise oder in Drusen angeordnet sind. Die ganz gereinigten 
Praparate geben lange feine Nadeln, die strahlenformig von den Kreu- 
zungspunkten ausgeben und oft an den Enden wunderbar schone, 
facherartig ausgebildete Nadelbuschel tragen." 

Betrachtet man die bier wiedergegebenen, aus der Hirnbohlen- 
flnssigkeit erhaltenen Kristalle, so scheint es, als ob diese dem Autor 
bei seiner Beschreibung vorgelegen batten. 

Die Art der Kristalle, ob mehr in Drusenform oder in Gestalt von 
langen Nadeln und Fachern, ist in der Hauptsache von der Schnellig- 
keit der Wasserverdunstung und der Ausbreitungsmbglichkeit ab- 
hingig, und zwar je langsamer die Verdunstung und je grosser die 
Flacbe ist, um so mehr erhalt man die langen Kristallformen. Man sieht 
m der Abbildung am unteren Rande, infolge des nahen Zusammen- 
begens, nur Drusen und wie nur eine einzige einen langeren Zweig 
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austreiben konnte. Die Kristalle sind auf einem geschliffenen Objekt- 
trager, der wahrscheinlich nicht ganz horizontal gelegen bat, ge- 
wachsen. Eine Verwechselung mit anderen Kristallen ist nicht gut 
moglich. Am meisten Ahnlichkeit sollen mit ihnen die Tyro'sinnadeln 
baben; doch sind diese, welche der Autor selbst einmal im Ham eines 
an akuter Leberatropbie zugrunde gegangenen Menscben massenhaft 
nachweisen konnte, wesentlich feiner und bei 200facher Vergrosserung 
nocb nicbt annahernd so gross, als die 20- und 40mal vergrosserten 
Zinkparalaktatkristalle. 

Da der kristallographiscbe Nachweis wenigstens von den Chemi- 
kem nicht als voll angesehen wird, so wurde auch eine Kristallwasser- 
bestimmung ausgefiihrt und zu diesem Zweck eine abgewogene Menge 
in den Toluolapparat bei 110° auf 4 Stunden gebracht. Die Kristalle 
zerfallen dabei zu einer kreideweissen Masse. Der Wasserverlust betrug 
12,72 Proz., wahrend er nach der stochiometriscben Berechnung 
12,89 Proz. sein sollte, eine Differenz, die belanglos sein durfte, wenn 
man bedenkt, dass diese Zahl nur eine theoretische Grosse darstellt 
In 3 weiteren Fallen, 2 von Hydrocephalen und 1 Fall von tuber- 
kuloser Meningitis, gelang es ebenfalls, Zinparalaktatkristalle herzu- 
stellen. Quantitative Bestimmungen wurden nicht vorgenommen. Die 
unterste Grenze fur die Liquormenge, bei der eben noch Kristalle nach- 
zuweisen sind, liegt etwa bei 30 ccm. 

Da die vorstehende Methode immerbin recbt umstandlich ist, so 
wurde nach einem anderen Nachweis geforscht, zumal nur selten der- 
artige Mengen zur Verfugung stehen. Die Uffelmannsche Reaktion 
am unvorbereiteten Liquor ist, wie oben scbon erwabnt, nicht zulassig, 
da viele Sauren, Alkalien, organische Stoffe und insbesondere Alkohol 
dieselben Farbenreaktionen geben. Folgende Methode, wozu immer 
noch mindestens 10 ccm Liquor notwendig sind, durfte fur die meisten 
Falle genfigen. 

Es wird der Liquor mit der 3—5fachen Menge (bei hoheren Ei- 
weissgraden mit mehr) Alkohol versetzt und die Fliissigkeit mindestens 
12 Stunden stehen gelassen, dann filtriert und der Filterrfickstand 
wiederholt mit heissem Wasser ausgewaschen. Der Gesamtalkohol- 
auszug wird eingedampft, der Rfickstand mit wenig heissem absoluten 
Alkohol aufgenommen, filtriert und das Filtrat im warmen Wasserbad ver- 
dunstet, der Ruckstand mit 1—3 Tropfen Vio normal H 2 S0 4 (kein HCl!) 
— nicht unbedingt notwendig — und hierauf unter starkem Schutteln 
mit viel Ather (5—10 ccm) versetzt. Zu einer sehr verdfinnten Eisen- 
chloridlosung (1 Tropfen auf 20 ccm Wasser), welche auf 2 Reagens- 
glaser verteilt wird, wird in das eine das Atherextrakt zugegeben. 
1st Milchsaure vorhanden, so tritt in diesem Gelbfarbung auf. Das 
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2. Glas dient als Vergleichsobjekt. Die Verwendung von Phenol zur 
Herstellung der Reaktion, wie Uffelmann es angibt, ist zum min- 
desten uberflussig. Yon 18 nach dieser Weise untersuchten Cerebro- 
spinalflussigkeiten waren 11 deutlich positiv. Bei den negativen und 
zweifelbaften handelte es sich 2 mal um eine Poliomyelitis, je einmal 
um eine hochgradige Nervenschwache, eine Gesichtsneuralgie, eine 
Ischias und eine nicht sichergestellte Spondylitis. Jedoch standen mir 
in all diesen Fallen weniger als 10 ccm zur Verfiigung. Man kann 
daher annehmen, dassin derMehrzahl der Falle Milchsaure im 
Liquor nachzuweisen ist. Nach Beendigung der Untersuchungen 
stie8s ich auf die kurze Mitteilung yon Lehndorff u. Baumgarten 24 ), 
welch e fast zu denselben Resultaten gekommen sind. Sie batten unter 
30 Fallen in 6 ein negatives Ergebnis, also einen etwas hoheren Prozent- 
satz von positiven Milchsaurebefunden. 

Experiment elles. 

Schon langst ist bekannt, dass die Se- 54 ) und Exkrete, aber aucb 
das Blut 55 ) von Kranken auf den tierischen Korper toxisch wirken 
konnen. Halliburton und Mott vermochten zum ersten Male durch 
Injektion von Liquor, der von Epileptikern stammte, Krampfe aus- 
zulosen, besonders wenn sie den gleich nach einem Anfall gewonnenen 
Liquor verwandten, was von Donath, Pellegrini 56 ) u.a.bestatigt wurde 
Wir haben diese Yersuche bei alien (nicht bakteriellen) Erkrankungen 
des grauen und weissen Marks nachgeahmt, indem wir 1—3 ccm 
LumbalflGssigkeit Kaninchen und Meerschweinchen intraabdominal, 
intralumbal und manchmal auch intraneural injizierten, ohne aber an 
den Tieren jemals irgendwelche krankhafte Erscheinungen nach- 
weisen zu konnen. Ohne Zweifel liegt dies daran, dass uns keine 
Tiere aus hoheren Saugetierklassen (Affen) zur Verfiigung standen. 

III. Physikallscher Teil. 

In physikalischer Beziehung stellt der Liquor cerebrospinalis eine 
wasserklare, fast zellenleere Fliissigkeit dar vom spezifischen Ge- 
wicht 1006. Aber wie wir eben im cheraischen Teil sahen, so konnen 
sich auch hier diese Eigenschaften andern. Bei akut entzundlichen 
Prozessen des Gehims und Riickenmarks erhoht sich gewohnlich sein 
spezifisches Gewicht; er wird haufig trlibe, oft eitrig, durch die meist 
massenhaft auftretenden Zellen und Mikroben. Weniger haufig stosst 
man auf Yeranderungen seiner Farbe. Bei Blutungen in das Gehirn 
und Ruckenmark wird er haufig hamorrhagisch; nach Gerhardt 57 ) 
nimmt er jedoch schon nach wenigen Tagen seine wasserklare Farbe 
wieder an. Seltener werden Gelbfarbungen beobachtet. Sieht man 
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von den durck Gallenfarbstoff bedingten Gelbfarbungen ab, so be- 
gegnet man ibnen eigentlich nur da, wo multiple Blutungen vorgelegen 
baben oder doch wenigstens wahrscheinlicb sind. Wir hatten in den 
letzten zwei Jahren dreimal Gelegenheit, bei Tumoren des Gehirns 
und Rflckenmarks intensive Gelbfarbungen zu beobachten. In 
dem ersten Fall lag ein Gliosarkom der KleinhirnbrGckenwinkelgegend, 
im zweiten ein Plexussarkom und im‘ dritten mebrere intradurale Neu- 
rofibrome vor. Bei dem ersten fand sich bei der Sektion der vierte 
Ventrikel hochgradig erweitert. Die seitliche und vordere Wand war 
papierdunn und blauviolett schimmernd, bei dem zweiten war der 
ganze Tumor von multiplen Hamorrhagien umgeben und der Tod des 
betreffenden Patienten infolge einer abundanten Ventrikelblutung ein- 
getreten; in dem letzten zeigte sich bei der erfolgreich durchgefuhrten 
Operation die Dura tief dunkelblau injiziert Es bestand daher in 
samtlichen Fallen mindestens eine hocbgradige Stauung im Bereich 
des Tumors oder seiner Umgebung. Dass diese sebr leicbt zu ka- 
pillaren Blutungen fubren, wissen wir aus den Stauungen in anderen 
Organen, insbesondere der Lunge. Da wir in dem Fall von Rucken- 
markstnmor beobachten konnten, wie mit der Zunabme der Lumbal- 
punktionen aucb die Intensitat der Liquorfarbe von einem tiefen Zi- 
tronengelb allmahlich (im Verlaufe von funf Monaten durch neun 
Punktionen) in belles Serumgelb liberging, so scheint diese nicbt allein 
von der Zahl und Starke der Blutungen, sondern auch von dem Alter 
derselben abhangig zu sein. Vier Wochen nach der Operation war 
der Liquor vollig wasserklar und der hohe Eiweissgebalt (s. Fall 4) 
und die spontane Gerinnung verschwunden. Auch von anderer Seite 
wird auf diese Yerfarbung bei Riickenmarksgeschwulsten aufmerksam 
gemacht (Rindfleisch und Schonborn). Grund 53 ) sah unter 
sieben Fallen funfmal gelben Liquor. 

Das Auftreten von spinnenwebartigen Gerinnseln im Liquor 
nach einigem Stehen, worauf Lichtenheim 59 ) aufmerksam gemacht 
hat, ist kein spezifisches Merkmal der Tuherkulose. Wir sahen sie 
auch bei Hydrocephalus und anderen chronischen Erkrankungen. Auch 
die zuerst von Orgelmeister 60 ) beschriebenen feinen Sonnenstaub- 
chen sind ebenfalls ftir keinerlei Erkrankung charakteristisch. Da- 
gegen batten wir in letzter Zeit bei einer kombinierten Systemerkran- 
kung auf luetischer Basis Gelegenheit, grossere Flockchen im klaren 
Liquor bei samtlichen Punktionen zu beobachten. Unter dem Mikro- 
skope hatten sie am meisten Ahnlichkeit mit platten kernlosen, stark 
degenierten Zellen. Etwas Anorganiscbes glauben wir ausschliessen 
zu dttrfen, da weder Zusatz von Alkalien noch Sauren sie nennens- 
wert angriff. 
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Die Herkunft nur mikroskopiscb sichtbarer Konkremente, die 
wir relativ haufig bei alten Hirnblutungen fanden, ist nocb unklar. 
Jedenfalls gelang uns die Eisenreaktion an ihnen nicht. 

Kryoskopische Untersuchungen. 

t)ber den Wert der Kryoskopie gehen die Ansichten nocb weit 
auseinander. Widal und Ravaut 61 ) finden als Durchscbnittswerte 
0,6 bis 0,65, Leri 62 ) 0,59. Bei tuberkuloser Meningitis sahen sie 
die hochsten Werte (bis 0,48). Mott 5 ) und Halliburton 44 ) nehmen 
den Gefrierpunkt bei normalem Liquor etwas niedriger und Ger- 
hardt 57 ) gleicb dem des Blutes an. Samele 63 ) gibt den niedrig- 
sten Wert von 0,72 bis 0,78 an, wie solcher Fuchs 9 ), der sebr zahl- 
reicbe Untersuchungen angestellt bat, nicht einmal bei patbologischen 
Fallen begegnet ist Wodurch derartige differente Resultate zustande 
kommen, ist schwer zu sagen. 

So einfach nun die Ausfuhrung der Kryoskopie*) ist, so erfordert 
sie doch mehr Exaktheit und Geduld als manche andere Untersuchungs- 
metbode. 

Da zur Prttfung des Liquors meist nur geringe Mengen zur Yer- 
fugung standen, so konnte das Beckmannscbe Kryoskop nicht zur 
Verwendung kommen. Wir liessen uns daher einen dem Friedmann- 
scben ahnlichen Apparat herstellen, dessen Thermometer aber nur 
noch V 50 Grade abzulesen gestattet. Unbedingt notwendig ist es, 
dass dasselbe vor Beginn der Untersuchungsreihe genau gepriift wird. 
Zu diesem Zweck wurde ein Kolben, um das etwa vorhandene losliche 
Kali zu entfernen, in destilliertem Wasser ausgekocht, mit destilliertem 
Wasser gefullt und dieses zur Befreiung der aus der Luft absorbierten 
Gase erwarmt. Mit diesem erst wurde das Kryoskop auf seinen Null- 
punkt kontrolliert. Zur Prufung der Gradeinteilung fand eine zweite 
Gefrierpunktbestimmung mit eirier einprozentigen Kochsalzlosung statt, 
deren Gefrierpunkt bei 0,59 liegt. Erst nach diesen Proben konnte 
man erwarten, zuverlassige Resultate zu erhalten. Immerhin ist es 
auch fernerhin noch notig, die Kontrollen fllr den Nullpunkt zu 
wiederholen, was wir regelmassig nach jeder vierten Bestimmung und 
bei abnormen Werten ausftihrten. Die Resultate sind folgende (siehe 
Tabelle S. 26). 

Das auffallendste Ei^ebnis dieser Untersuchungen ist, dass der 
Gefrierpunkt fast in jedem Fall an anderer Stelle liegt. Darin unter- 
scheidet sich der Liquor prinzipiell von dem des Blutes, der bei 

*)Bezuglich der hierhergehorigen Literatur sei auf die Arbeit von A. Fuchs 
hingewiesen. 
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samtiichen Erkrankungen mit Ausnahme der U ramie 0,56 betragt. 
Es ist aus dieser Tabelle unmoglich zu sagen, wo eigentlich der Ge- 
frierpunkt des normalen Liquors zu suchen ist Aus den wiederholten 
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Bestimmungen der Falle 24, 25 und 26 ist sogar anzunehmen, dass 
sich derselbe bei demselben Individuum von Zeit zu Zeit andert. 
Wir kommen also durch die physikalischen Untersuchungen 
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des Liquors zum gleichen Ergebnis wie durch unsere che- 
mischen Analysen. 

Wenn A. Fuchs 5 ) bei seinen Bestimmungen in pathologischen 
Fallen eher eine Neigung zur Hypotonie des Liquors gegeniiber dem 
Gewebe feststellen konnte, so vermogen wir dem nicht ganz beizu- 
stimmen. Bemerkenswert ist, dass in beiden Fallen von Hirnblutungen 
eine betracbtliehe Hypertonie besteht. In Fall 8 hat von demselben 
Liquor auch eine chemische Analyse stattgefunden. Er ist identisch 
mit Fall 13 der Tabelle I und II, in dem sich die hochste Zahl von 
loslichen Substanzen unter samtlichen Analysen gefunden bat. Es ist 
wahrscheinlicb, dass an dieser Hypertonie zum grossen Teil die Blut- 
beimengung schuld tragt; doch erklart sie sich wohl kaum daraus 
allein. Beachtenswert ist noch die molare Konzentration des 
Liquors in dem Fall von Coma diabeticum. Im Fall 6 stiitzt sich die 
Diagnose nur auf subjektive Symptome. In 9 und 10 erfolgte die 
Liquorentnahme lange, nacbdem die Akme der Erkrankung voruber 
war. Bei Tabes scheint im ganzen eher eine Neigung zur Hypotonie, 
desgleichen bei einigen anderen chronischen Erkrankungen (Hirnklerose, 
Poliomyelitis) zu bestehen. Wir halten es noch fur zu gewagt, auf Grund 
der in der Literatur niedergelegten Falle und der unsrigen beziiglich 
des Gefrierpunktes fur eine bestimmte Erkrankung mehr als eine 
Vermutung auszusprechen. Nach dem Gesagten scheint es uns zu- 
nachst notwendig zu sein, festzustellen, inwieweit iiberhaupt Gefrier- 
punktschwankungen bei einem und demselben Individuum vorkommen 
konnen. Nur bezliglich der akuten Meningitis besteht die Wahr- 
scheinlichkeit einer dauernden Hypotonie, da sie seither fast von alien 
denen bestatigt wurde, die sich naher mit der Kryoskopie befasst haben. 

IV. Resultatc und Folgerungen. 

Die wenn auch nicht einfachen und viel Zeit beanspruchenden 
Analysen haben immerhin beachtensvverte Resultate geliefert. Ent- 
gegen der seitherigen Ansicht. hat sich ergeben, dass die loslichen 
Stoffe, sowohl die anorganischen wie die organischen, keine konstanten 
Grossen darstellen. Es betragt der durchschnittliche Wert der ersteren 
etwa 0,75, der letzteren 0,22 Proz. In pathologischen Fallen andern 
sich diese Zahlen insofern, als die organischen regelmiissig in 
die Hohe gehen, die anorganischen bald auch siuken konnen. 
Zu demselben Resultat ist auch Fuchs 5 ) auf Grund seiner rein 
physikochemischen Untersuchungen gekommen. 

Die in der Mehrzahl der Falle im Liquor vorkommeuden 
Substanzen (ausser den seither sicliergestellten sind Zucker 
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und Milchsaure. Ammoniak ist bei Gesunden nicht, bei 
Kranken ab und zu in Spuren vorhanden. 

Der Zuckergehalt kann bei Diabetes (vielleicht auch bei 
anderen Krankheiten) erheblicbe Grade annehmen. 1m Coma 
diabeticum treten auch Aceton und Acetessigsaure auf, die 
soust nicbt nachzuweisen sind. Ammoniak ist in seltenen 
Fallen in Spuren, die Milchsaure in solchen Mengen vor¬ 
handen, wie sie im Blute nicht vorkommen. Sie stellt 
daher wahrscheinlich ein Abbauprodukt des Zentralnerven- 
sjstems dar. Wie die Analysen ergaben, schwanken alle 
diese Korper, auch der Eiweiss- und Kochsalzgehalt, wenig- 
stens in pathologischen Fallen betrachtlich. Dadurcb klaren sich 
viele in der Literatur sich anscheinend widersprechende Resultate auf. 

Die chemischen Untersuchungen machen es aber auch 
wahrscheinlich, dass bei demselben Menschen der Gehalt 
siimtlicher, den Liquor zusammensetzender Stoffe einem 
Wechsel unterworfen ist. Zu demselben Ergebnis kamen wir auch 
durch die Kryoskopie des Liquor. 

So auffallend dieses zunachst ist, wenn wir uns erinnern, mit 
welcher Zahigkeit das Blut seine molare Konzentration bei alien Krank¬ 
heiten festhalt und wie dieses zugleich fur alle Fliissigkeiten der 
ttbrigen Korperhoblen, ob physiologische oder pathologische, mass- 
gebend ist, so darf dies uns doch nicht wundernebmen, wenn wir be- 
riicksichtigen, dass eben der Liquor sowohl in seiner physiologiscben 
wie chemischen Natur eine Sonderstellung gegenQber alien 
anderen Fliissigkeiten einnimmt. Die hochsten kryoskopischen 
Werte kommen bei den Meningitiden vor. Ob der Gefrierpunkt des 
normalen Liquor mit dem des Blutes hbereinstimmt, scheint uns nach 
allem noch recht fraglich zu sein. 

In der F&higkeit des Liquor, seinen osmotischen Druck zu andern, 
kann man eine Art Schutzkraft gegen Anhaufung korpuskuliirer Ele- 
mente, insbesondere von Zellen sehen. Man kann sich denken, dass, 
wenn der Liquor die Fahigkeit der Konzentrationsanderung verliert, 
es bei proliferierenden Prozessen zu Zellanbaufungen des Liquor und 
damit zur Verlegung seiner Abflusswege kommt, welche ja nach den 
Quinckeschen Untersuchungen sich als iiberaus empfindlich fttr alle 
korpuskularen Eleraente erwiesen haben. Vielleicht erklart sich auch 
dadurch, weshalb wir im Anschluss an Meningitis haufig Liquor- 
stauungen (Meningismus) und Hydrocephalus entstehen sehen. Nach 
Kausch soil ja die Mehrzahl der kongenitalen Hydrocephalien auf 
fotal iiberstandene Meningitiden zuruckzufuhren sein. 

Wodurch nun diese Schwankungen des osmotischen Druckes her- 
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beigeffihrt werden, insbesondere, ob dem Plexus chorioideus, dem 
wahrscheinlichen Hauptproduzenten, wenigstens des normalen Liquor, 
die Fahigkeit zukommt, bald eine hoher, bald eine niedriger konzen- 
trierte Flussigkeit abzusondern, ahnlich, wie wir dies iu umfanglichem 
MaOe nur fur die Niere kennen, muss dabingestellt bleiben. 

Um fiber die Wirkung der anisotonischen Losungen auf das 
Zentralnervensystem Naheres zu erfahren, wurden einige Versuche mit 
Kochsalzlosungen an Kaninchen angestellt. Da nach der vielfach 
zitierten Arbeit von Quincke der Ort der Injektion keine Rolle 
spielt, so wurden samtliche Losungen intradural in der Hobe zwiscben 
letztem Lendenwirbel und Kreuzbein appliziert. Zunachst fiberzeugten 
wir uns von der Unscbadlichkeit isotonischer Losungen, von denen 
bis 3 ccm intraspinal anstandslos ertragen wurden, d. h. abgesehen 
von dem momentanen Schmerz, den das Eindringen der Nadel in die 
Ruckenmarkshohle bedingt, wobei wegen der engen lokalen Verhaltnisse 
eine Nervenverletzung kaum zu umgehen ist. Hierauf gelangten aniso- 
tonische, sowohl hyper- wie bypotonische, Losungen zur Verwendung. 
Alle diese Injektionen, selbst solche mit destilliertem Wasser, ertrugen 
die Tiere auffallend gut. Das letzte bekam 3 / 4 ccm einer konzentrierten 
Kochsalzlosung. Wenige Minuten nach der Einspritzung empfand es 
am ganzen KSrper ein Jucken, soweit dies aus seinen Kratzbewegungen 
zu entnehmen war. Es atmete sehr beschleunigt und torkelte etwas, 
legte sich dann bald mit gespreizten Vorder- und mit aufgelegten, 
beiderseits etwas abduzierten Hinterbeiuen unter bestandigem Wim- 
mern. Es frass an diesem Tag fast gar nichts und zeigte am anderen 
Tage eine geringe Parese des linken Hinterbeines, dem wir, da wir sie 
auch bei anderen Injektionen ab und zu sahen, keine Bedeutung bei- 
massen. Vom dritten Tag nach der Injektion an benahm sich auch 
dieses Kaninchen wieder vbllig normal. 

Die Versuche liegen zum Teil schon 1 Jahr zuriick. Von den 
14 Kaninchen leben noch 6. 3 sind an tibrinoser Pericarditis, 2 an 

Tuberkulose gestorben. Bei zweien hatte die Sektion kein Ergebnis 
und 1 erlag an tetanischen Krampfen, nachdem es 7 Wochen vorher 
einer 2. Versuchsserie gedient hatte. Samtliche Tiere starben erst 
mehrere Monate nach der Injektion, an deren Stelle sich bei der 
Sektion nie etwas Pathologisches feststellen Hess. 

Aus diesen Versuchen gelit hervor, dass Tiere, speziell Kanin¬ 
chen, hochkonzentrierte Losungen oline Schaden ertragen. 

Die Ubertragung dieser Versuche auf den Menschen diirfte bei 
den veranderten anatomischen Verhiiltuissen zuniiehst gewagt er- 
scheinen. Da jedoch in der Literatur, allerdings aus therapeutischen 
Grunden, ahnliche Exporimente auch liei ilun angestellt worden siinl 
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nnd noch werden (so injizieren Baccelli 65 ) und Paolini 66 ) bei 
Tetanus 1—2 ccm einer 2—3 proz. Carbolsaureldsung und Powers 67 ) 
heilt so gar einen mittelschweren Tetanusfall mit mehrmaligen In- 
jektionen von 10 ccm einer 25 proz. Magnesiumsulfatlosung (deren 
osmotischer Druck 7 mal hoher ist als der des Blutes), so haben wir 
keinen Grund, beim Menschen ein anderes Verhalten anzu- 
nehmen. 


Y. Klinischer Teil. 

1. Eiweissbestimmungen. 

Im Yordergrund des klinischen Interesses stehen noch immer der 
Eiweiss- und Zellgehalt des Liquor cerebrospinalis. Was den ersten 
anbetrifft, so konnten zu klinischen Zwecken die im chemischen Teil 
beschriebenen Methoden nicht in Betracht kommen; selbst wenn man 
sich mit der einfachen Eiweiss fallung begnugte, bliebe noch immer 
die viel Zeit raubende Gewichtsbestimmung des Filtrats. Nissl 68 ) ver- 
fuhr deshalb in der Weise, dass er den Liquor zusammen mit dem 
Esbachschen Reagens eine Stunde lang in selbstgefertigten Glaschen 
zentrifugierte, welche in 0,01 ccm geteilt waren. Nach dem Zentri- 
fugieren wurde die Hohe des Eiweissniederschlags notieri Er fand 
mit dieser Methode durchweg eine Vermehrung des Eiweissgehaltes 
bei Paralyse, was schon vor ihm die Franzosen festgestellt hatten, 
jedoch auch bei einigen anderen Erkrankungen. Die Methode, den 
Eiweissgehalt durch die Stickstoffbestimmung festzustellen, wieCimbal 
es tat, stosst deshalb auf grosse Schwierigkeiten, da, um genaue Werte 
zu erhalten, mindestens Normallosungen yerwandt werden mnssen, 
die bekanntermassen sehr schwer herzustellen sind. 

Guillain und Parant 70 ) (zitiert nach Nissl) fanden beim Kochen 
von normalem Liquor eine Opalescenz, dagegen bei Paralytikern eine 
deutliche Triibung. Aus dem Umstande, dass bei Gesunden der Liquor 
nach Ausfallung in J / 2 gesattigter Magnesiumsulfatlosung beim Kochen 
keine Triibung mehr gibt, wohl aber der der Paralytiker, schlossen sie, 
dass im normalen Liquor nur Globuline, im pathologischen auch 
Albumine vorkommen. Nissl, der diese Untersuchungen an seinem 
Material nachprufte, konnte letzteres nicht bestatigen: In 17 Fallen 
von Paralyse blieb der Liquor beim Kochen nach vorausgehender 
Fallung mit Magnesiumsulfat klar. Auf den Rat Cohnheims hin 
verwandte er dann statt des Metallsalzes Ammoniumsulfat, welches 
sich als wesentlich feineres Reagens erwies. Yersetzte er damit nor¬ 
malen Liquor in gleicher Menge und kochte hernach das leicht an- 
gesauerte Filtrat, so erhielt er stets eine Triibung. Es enthalt also 
der Liquor des Gesunden sowohl Albumine wie Globuline. 
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Bei Paralytikern fand Nissl nach Zusatz von Ammoniumsulfat schon 
in der Kalte regelmassig eine Triibung. 

Nonnesche Reaktion. 

In grossem Umfange warden diese Untersuchungen von 
Nonne 71-74 > 88 ) und seinen Schulem aufgenommen. Am meisten 
hat sich zur Herstellung der Reaktion die von Apelt und Schumm 
empfohlene, neutrale konzentrierte Ammoniumsulfatlosung bewahrt, y 
welche man am besten von Merck fertig bezieht. 

Nonne scbreibt vor, dass beim positiven Ausfall nach 3 Minuten 
zum mindesten eine Opalescenz nacbweisbar sein muss. Er spricht 
dann von positiver Phase I. Phase II erh alt man du rch Koche n des 
Filtrates. Da dabei in alien Fallen eine Trubung auftritt, so hat sie 
keine klinische Bedeutung. Wartet man auch bei negativer Phase I 
mehrere Stunden mit dem Ablesen ab, so tritt dadurch, dass das Am¬ 
moniumsulfat sich unterscbichtet, an der Beruhrungsstelle mit dem 
Liquor oft noch eine deutlich sichtbare ringfomige Trubung auf. 

Mit dem Bekanntwerden dieser Reaktion war uns von Anfang an i 
klar, dass sie keine spezifische Reaktion im engeren Sinn fur irgend I 
eine Erkrankung sein konnte. Es stand vielmehr zu erwarten, dass | 
sie in alien Fallen von Hirn- und Rtickenmarkskrankheiten, wo es 
zu einer Vermehrung des Eiweissgebaltes kommen kann, d. h. bei 
alien organischen Erkrankungen positiv ausfallen werde. 

So einfach die Ausfuhrung der Reaktion ist, so schwer wird aber 
oft ihre Beurteilung, ob man sie flir positiv oder negativ halten soil. 

Zur Erleichterung halt man das Reagensglas, mit dem die Reaktion 
angestellt wird, am besten gegen einen dunklen Hintergrund. Vorzttg- 
liche Dienste hat uns in dieser Beziehung eiu dem Gotfersschen 
Hamoglobinometer nachgeahmter Apparat geleistet, bei dem sich an- 
stelle der Milchglasscheibe eine schwarze Hartgummiplatte befindet*) 
Beide Glaschen sind in ! / 2 ccm eingeteilt. In das eine bringt man 
*12 ccm Liquor + l j 2 ccm gesattigter Ammoniumsulfatlosung, das zweite 
wird nur mit Liquor bis zum 2. Teilstrich gefOllt und dient als Ver- 
gleichsrohrchen. Nachdem das erste 2—3 mal zwischen 2 Fingern 
gedreht wurde, ist in weitaus der Mehrzahl der Falle die positive 
Reaktion sofort zu erkennen, zumal, wenn man nicht senkrecht, son- 
dern unter schiefem Winkel auf das Globulinometer blicki Ein 
weiterer wesentlicher Vorteil desselben besteht darin, dass man mit 
relativ geringen Mengen Liquor (bis 0,5 ccm) auskommi 

Unter den in den letzten 5 / 4 Jahren mit dem Apparate angestellten 

*) Zu beziehen von Teschner, Jena, Rinne. 
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148 Untersuchungen fielen 40 positiv aus und zwar samtliche 19 Falle 
von Tabes, 3 von Lues cerebrospinalis, 1 Fall von luetischer Aorten- 
insufficienz, 2 Falle von Hirnblutungen mit Durchbruch in die Ven- 
trikel, 1 Fall von Myocarditis, 1 Fall von Enuresis nocturna bei 
kongenitaler Lues, samtliche 5 Falle von Meningitis, je 2 Falle von 
akuter Kerndegeneration des Rlickenmarks und von Hirngeschwulst, 
je 1 Fall von Rttckenmarkstumor, von Trigeminusneuralgie, von Hydro¬ 
cephalus und von Tetanus. 

Unter'den negativen Reaktionen befanden sich u. a. 4 Epileptiker, 
2 Falle von multipler Sklerose, 2 von Syringomyelie, 4 von Hydro¬ 
cephalus und 3 Falle von Meningismus, 1 mit Salvarsan behandelter 
Fall von Lues cerebri, der vorher positiv war, 1 hereditare Lues, samt¬ 
liche Falle von sekundarer und primarer Syphilis (ohne Beteiligung 
des Zentralnervensystems), 2 Aorteninsufficienzen, worunter 1 Fall mit 
positiver Wassermannscher Reaktion im Blut, je 1 Fall von Hirn- 
embolie, von Spondylitis tuberculosa, von Cbolesteatom des Felsenbeins, 
von Tetanus, spinaler Kinderlahmung, von Hamatom der Dura mater, 
von Nephritis parenchymatosa chronica mit komatosen Erscheinungen, 
von luetischer Trigeminusneuralgie und von alkoholischer Pseudotabes. 

Unter den samtlichen positiven Tabesfallen befinden sich 2, bei 
denen jeder Anhaltspunkt fiir eine vorausgehende Lues fehlt. In dem 
einen von ihnen war die Wassermannsche Blutreaktion negativ, 
desgleichen bei 2 weiteren, die vorher energische Quecksilberkuren 
durchgemacht hatten. In dem Fall von Aorteninsufficienz bestand 
beiderseits das Babinskische Phanomen, so dass bier das Zentral- 
nervensystem nicht intakt war. In dem Fall von Myocarditis wurde 
der Liquor post mortem entnommen, und ist diesem Umstand, was 
wiederholt beobachtet wurde, der positive Ausfall zuzuschreiben. 

(Von den beiden Fallen von akuter Degeneration der Vorderhorn- 
ganglienzellen und dem Fall von Riickenmarkstumor wird weiter unten 
die Rede sein.) 

Dem Fall von Trigeminusneuralgie liegt wahrscheinlich ein basaler 
Hirntumor zugrunde. In dem Fall von Hirngeschwulst handelte es 
sich um ein Gliosarkom des Pons. Doch sind die histologischen Unter¬ 
suchungen dieses Falles noch nicht abgeschlossen. 

Bemerkenswert ist, dass die Tetanie positiv reagierte, nicht aber 
der Tetanus. Fiir erstere fehlte jedes syphilitische Moment. 

Dass samtliche Meningitisfalle, desgleichen die beiden in die Hirn- 
ventrikel durchgebrochenen Blutungen positiv ausfielen, durfte nach 
dem Gesagten nicht wunder nehmen. Auffallend ist nur, dass erst in 
neuester Zeit fur die tuberkulose Form durch Andernach 75 ), fttr die 
iibrigen durch Henckel 76 ) und Assmann 77 ) darauf aufmerksam 
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gemacht wurde. Der positive Hydrocephalusfall betrifft den in Tabelle IV 
Nr. 2 aufgeffihrten. 

Ausser mit der Nonneschen Reaktion wnrde in der Mehrzahl der 
Falle auch die Moritzsche 78 ) nnd Rivaltasche 79 ) angestellt. Ganz 
im Gegensatz zn Pie per 80 ) mnssen wir bericbten, dass sie nicht an- 
nahernd das leisten, was die Nonnesche. Zu demselben Schlusse ge- 
Iangte anch Assmann 77 ). 

Entgegengesetzt zu Nonne sind unsere Falle von Epilepsie und 
multipier Sklerose samtlich negativ ausgefallen. Ohne Zweifel kommt 
es aber vor, dass dieselbe Erankheit bald mit einem eiweissreicberen, 
bald mit einem eiweissarmeren Liquor einhergeht. Es sind dies meist 
diejenigen Falle, welche, wenn sie positiv sind, nur ganz schwache 
Reaktionen geben. Assmann beobachtete Ahnliches bei Lues cerebro¬ 
spinalis. Da dieser Autor bei Poliomyelitis positives Ergebnis batte, 
wir aber nicbt, so gilt das eben Gesagte auch fur diese Erkrankung, 
und sicher werden sicb in Zukunft noch eine Reibe anderer hinzu- 
gesellen. Trotzdem uns die Arbeit von Smidt 81 ) wohl bekannt war, 
baben wir niemals positive Reaktionen bei Gesunden erhalten. 

Wir sehen also, dass positive Phase I bei einer ganzen Reibe von 
Erkrankungen vorkommt, aber sie ist nur da positiv, wo es sich 
um eine organische Erkrankung des Zentralnervensystems 
bandelt, und darin liegt die grosste Bedeutung der Nonneschen 
Reaktion. Sie ist ausnahmslos positiv bei den metasyphi- 
litischen Erkrankungen, am starksten in seltenen Fallen 
von Rttckenmarksgeschwttlsten und in den meisten von 
akuten Meningitiden. 

Cytologie des Liquors. 

Fast gleichzeitig mit dem Eiweissgebalt erhohte sich auch das 
Interesse fur die Cytologie des Liquors. Auch hier sind uns die 
Franzosen vorangegangen. Sie verfuhren in der Weise, dass sie den 
Liquor stark zentrifugierten, eine bestimmte Menge vom Bodensatz 
auf einem Objekttrager ausbreiteten, sie antrocknen liessen, dann 
farbten und unter dem Mikroskop die Zahl der in den einzelnen Ge- 
sicbtsfeldern vorhandenen Zellen notierten. Obwobl dieser Methode 
zahlreiche Mangel anhaften, fanden sie doch schon damals eine 
Pleocytose bei Paralyse, was bald darauf von deutschen Forschern 
(Nissl 68 ), Merzbacher 82 * 83 ), Meyer 84 > 90 ) und vielen anderen) be- 
stiitigt wurde. 

Wesentlich einfacher ist die Methode von Chozen 85 ), der genau 
0,2 ccm Liquor entnimmt, diese auf 4 Deckglaser verteilt, fixiert, farbt 
und dann auszahlt. 

Deutsche Zeitachrift f. Nervenheilkunde. Bd. 42. 3 
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Auf der 76. Naturforscherversammlung im September 1904 demon- 
strierten FuchsundRosenthal 86 ) einederThomaschen ahnlieheZahl- 
kammer, mit der es nun gelingt, recht exakte Werte zu erhalten. Ihre 
Bodenflache ist 16 mal, ihre Hohe 2 mal grosser als die der Thomaschen 
Kammer. Sie wird mit der gewohnlichen Leukocytenmischpipette 
beschickt, welche mit Liquor und einer essigsauren Farbstofflosung 
(1 proz. Gentianaviolett) gefullt und gemischt ist. Zahlt man die ganze 

5 11 

Kammer durch, so hat man nachher das Resultat mit .x. r . = 

16 10 

— = zu multiplizieren, um die Zellenzahl pro cmm zu bekommen. 
61 6 

Diese Art der Zahlung wird jetzt allgemein bevorzugt; Bedingung 
ffir ihre Exaktheit aber ist, dass der Liquor vorher, am besten mit 
einer Glaspipette, gut gemischt ist. In den oben erwahnten Fallen 
kam sie durchweg zur Anwendung. Das Ergebnis war folgendes: 
In all den Fallen, wo eine Him- oder Rfickenmarkserkran- 
kung nicht vorlag, war die Zellenzahl ausserordentlich 
niedrig; sie betrug sehr haufig nur Bruchteile von 1 im cmm. Als 
pathologisch darf man jedenfalls eine Zellenzahl von fiber 10 pro cmm 
ansehen. 

Unter den Tabesfallen schwankte die Zahl zwischen 20 und 219. 
Die hochste Menge von iiber 1000 im cmm fand sich bei den 
eitrigen Meningitiden. Von den Tumorfallen konnte nur bei einem 
Hirn- und einem Rfickenmarkstumor gezahlt werden. Bei dem ersten 
wurden 8, bei dem zweiten 18 Zellen pro cmm gez&hlt. Bei dem er- 
steren war die Nonnesche Reaktion von mittlerer Starke, bei dem 
letzteren fand sich laut Analyse (Tabelle III, 4) bis 4,6 Proz. Eiweiss. 
Die Operation dieses schon mehrfach erwahnten Falles ergab 3 intra¬ 
dural (einer davon sogar intramedullar) gelegene Neurofibrome. Wir 
mochten daher die Ansicht Nonnes 87 ), der in 3 extramedullaren, das 
Rfickenmark komprimierenden Tumoren hohe Eiweissmengen bei fehlen- 
der Lymphocytose fand, dahin erweitern, dass dasselbe Verhalten der 
beiden Reaktionen auch bei intramedullareu Tumoren vorkommt; wir 
glauben sogar sagen zu konnen, da inzwischen Nonne 89 ) selbst in 
dem 40. Band der Zeitschrift fiir Nervenheilkunde bei 3 weiteren 
i Ruckeumarkstumoren, worunter sich 2 intramedullare befinden, und 
/ Assmann bei einem extraduralen die gleichen Befunde hatten, dass 
/ in all den Fallen, wo der Eiweissgehalt mehrere Prozente 
j erreicht (und nur eine geringe, oder gar keine Pleocytose 
■ vorhanden ist), stets eiu Ruckenmarkstumor vorliegen muss. 

Unter den Fallen mit positivcr Phase I wurden noch gezahlt fiber 
111 Zellen im cmm: bei Tetanie 15, bei Enuresis nocturna mit posi- 
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tiver Wassermannscher Blutreaktion 19, in dem Fall von Arterio¬ 
sclerosis cerebri -f- Tabes imperfecta 562 (2 Stunden p. m.), sowie 
bei Lues cerebrospinalis. Unter den mit negativer Nonnescher Re- 
aktion erreichten 10 Zellen im cmm ein Fall von Meningitis serosa, 
1 Fall von Epilepsie mit 15 Zellen, 1 Fall von rheumatischer Aorten- 
insufficienz 70 Zellen (p. m.!) und der Fall von Paralysis agitans mit 
219 Zellen. Da bei dieser Erkrankung ausser von Schonborn, der 
keine Pleocytose fand, bis jetzt keine weiteren Befunde vorliegen, so 
lasst sich fiber diese hohe Zellenzahl nichts Bestimmtes aussagen. 

Die 3 Falle von Lues cerebrospinalis baben deutliche positive 
Phase I; ihre Pleocytose schwankte zwischen 80 und 124 Zellen. Alle 
3 waren sehr schwerer Natur mit Lahmungserscheinungen mebrerer, 
vorzttglicb motorischer Nerven. Bei dem Fall mit starkster Pleocytose 
bestand neben Paraplegie beider Beine mehrere Tage vollige Benom- 
menheit- Auf antiluetiscbe Behandlung besserte sich der Zustand in 
letzterem Falle rasch. Die betreffende Patientin entzog sich aber bald 
nnserer Beobacbtung und stellte sich erst 6 Monate spater wieder vor. 
Die Wassermann8cbe Reaktion im Blut war deutlich positiv, des- 
gleicben Phase 1, aber nicbt mebr so stark wie frtiher. Im Liquor 
fanden sich jetzt 121 Zellen. Objektiv war an ibr nocb eine geringe 
Faciahsparese und differente Pupillen festzustellen. Auf InjektioD von 
Salvarsan verschwanden auch diese Erscheinungen. Phase I zeigte 
einige Wochen danacb sich nur nocb schwach positiv und die Pleo¬ 
cytose war ganz verschwunden. Der Druck*), unter dem der Liquor 
in diesem Falle stand, betrug zuerst 124, spater 180 und zuletzt 240 mm 
Wasser. Eine derartige Steigerung desselben bei abheilenden Meningi- 
tiden haben wir in 3 weiteren Fallen noch wabrgenommen. 

Auf Grand dieser Untersuchungen kommen wir zu dem Schlusse, 
dass wie die Phase 1-Reaktion aucb die Pleocytose bei den 
sypbilogenen Erkrankungen des Zentralnervensystems fast 
nie feblt und dass sie allein ebenso wie die Phase 1-Reaktion 
nicht nur bei diesen, sondern auch bei anderen organischen 
Erkrankungen beobacbtet wird. Bei de zusammen m achen 
aber bei wasserkla rentLiquor d ie syphilogene Natur eines 
Leidens sehr wahrscheinlicta. 


*) Was den elastischen Druck des Liquor anbetrifft — samtliche Punk- 
tionen wurden in linker Seitenlage ausgefiihrt —, so soil hierauf nicht naher 
eingegangen werden, da seine Besprechung ausserhalb des Rahmens dieser 
Arbeit fallt. Es sei nur kurz erwahnt, dass in pathologischen Fallen im allge- 
meinen eher eine Druckerhohung als Senkung angetroffen wurde, dass ferner 
der naheliegende Scbluss, dass bei hoherem Druck mehr Liquor vorhanden ist, 
our fur extreme Druckverhaltnisse Gultigkeit hat. 

B* 
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Wie vorsichtig man in diagnostischer Beziebung sein mass, wenn 
nar eine der beiden Reaktionen positiv ausfallt, zeigen die beiden 
Falle von akater Degeneration der Vorderhornganglienzellen, bei denen 
sicb in wenigen Tagen eine scblaffe Labmung beider Arme und Beine 
entwickelte. In beiden Fallen war diese Erkrankung zu einer — in 
dem einen 4 Wochen, in dem anderen mehrere Dezennien — voraus- 
gehenden luetiscben Infektion hinzugetreten. In beiden Fallen war 
deutliche positive Phase I-Reaktion, aber die Pleocytose fehlte ganz. 
Wir konnten daber nicbt so reebt an die luetiscbe Natur des Leidens 
glauben. Die mehrfacben Salvarsaninjektionen blieben auch in beiden 
Fallen bezOglich des Riickenmarksleidens erfolglos, wahrend in dem 
ersteren das damals bestebende Hautsyphilid innerbalb weniger Tage 
prompt verschwand. 


3. Farbung des Liquor. 

Wenn im Yorstehenden immer nur von Pleocytose die Rede war, 
so geschah dies deshalb, weil man zur Zeit nocb immer nicht imstande 
ist, die im Liquor cerebrospinalis auftretenden Zellen sicher zu klassi- 
fizieren. Es liegt dies vor allem daran, dass es scbwierig, ja unmog- 
licb ist, die Zellen des Liquor in jener vorzuglicben Weise darzu- 
stellen wie die des Blutes. Dies beweisen auch die zablreichen in den 
letzten Jahren angegebenen Fixierungs- und Farbemetboden, von denen 
sich keine einzige dauernd erhalten hat. 

Alzheimer 91 ) gibt folgende Methode an: Zu 10—15 ccm 98 proz. 
Alkohols gibt er 5 ccm Liquortropfen, zentrifugiert und lasst auf das 
sicb absetzende Koagulum nacheinander Alkohol-Ather, Alkobol und 
Ather je 1 Stunde einwirken. Die Methode leistet dann Gutes, wenn 
der Eiweissgehalt des Liquors erhobt ist und gleichzeitig Pleocytose 
besteht; dann erzielt man aber auch durch das einfacbe Antrocknungs- 
verfahren befriedigende Resultate, da das koagulierende Eiweiss der 
Zellschrumpfung entgegenwirkt. Es wurde desbalb von anderer Seite 
geraten, dem Liquor Eiweiss zuzusetzen. Weidenreich 92 ), der das 
Antrocknungsverfahren fur die Blutzellen schon zu grob hielt, fixiert 
eine dunne Scbicbt Blutes zwiscben Deckglas und Agarplattcben unter 
Osmiumdampfen und farbt dann. Auch diese Methode haben wir ofters 
fiir die Liquorzellen angewandt. Andernach 75 ) endlicb ersetzt den 
Alkobol Alzbeimers durch Zenkersche Flussigkeit. Dauemde, be¬ 
friedigende Erfolge haben uns all diese Methoden nicht gebracht. 

Wie kommt es nun, dass sicb die Liquorzellen so schwer dar- 
stellen lassen? Pappenheim 16 ) glaubt auf Grund seiner Unter- 
suchungen hierfur ein leukotoxisches Ferment verantwortlich machen 
zu mOssen, sagt jedocb in seiner diesbeztiglichen Arbeit wenige Reihen 
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vorher, dass es sich auch um Verschiedenheiten der molaren Konzen- 
tration handeln konne. Und gerade diesem letzten Moment glauben 
wir nach dem Vorstehenden, insbesondere nach dem Ergebnis unserer 
chemischen und kryoskopischen Analysen, eine grosse zellschadliche 
Wirkung zusprecben zu mQssen. Wie oben erwahnt, bestimmt Samele 
den normalen Gefrierpunkt des Liquors auf 0,72 bis 0,78, Mott u. a. 
0,52—0,56. Im ersteren Fall ist der osmotische Druck des Liquor 
um 2,6 Atmospharen niedriger, in letzterem um 0,7 holier als der des 
Blutes. Angesicbts dieser Werte allein wird man sich nicht wundern, 
im Liquor degenerierte, oft nicht mehr erkennbare Zellen zu finden! 
Bei eitrigen Prozessen tritt zu der osmotischen Wirkung noch die der 
Bakterien binzu. 

Dass die Zellen in der Tat schon intradural degeneriert sind, da- 
Ton baben wir uns unzahlige Male iiberzeugt, indem wir den Liquor 
direkt in Formollosung aufgefangen, zentrifugiert und die Zellen im 
hangenden Tropfen teils gefarbt, teils ungefarbt betrachtet haben. 

Zur Herstellung von Dauerpraparaten wurden die in Formalin 
aufgefangenen und abzentrifugierten Zellen auf gereinigten Objekt- 
tragem ausgestrichen, mit einer Petrischale bedeckt, der langsamen 
Antrocknnng Qberlassen. Zur Farbung benutzten wir in der Haupt- 
sache Lofflersches Methylenblau, Giemsa- und Jennerlosung, Carbol- 
pyronin und Hamatoxylin. Wir baben regelmassig 2 Farbungen an- 
gewandt: eine einfacbe Kern- und eine Granulafarbung. Auf diese 
Weise gelingt es, soweit es uberhaupt moglich ist, die einzelnen ZelleD, 
insbesondere die Lympbocyten von den Erythrocyten zu unterscheiden. 
Welcben Schwierigkeiten man dabei aber immer nocb begegnet, zeigt 
in deutlicber Weise die Abbildung 1. Bei der oberflachlichen Be- 
trachtung bat das Praparat ausserordentlicbe Ahnlichkeit mit dem 
Blutbilde einer schweren Anamie. Man glaubt deutlich Megalocyten, 
kernbaltige rote Blutkorperchen, Poikilocyten und einige Lymphocyten 
vor sich zu haben. Bei starker Vergrosserung erkennt man aber so- 
fort, dass den Kernen jegliches Chromatingerttst feblt und dass sich 
die Zellen nur mit Farbstoff beladen haben, d. h. sie zeigen hoch- 
gradige Polychromasie. Das Praparat stammt von einem Fall von 
Hirnblutung, die in die Ventrikel durcbgebrochen ist. Auch die vollig 
blauen Zellen sind nichts anderes als veranderte rote Blutkorperchen, 
wie zahlreiche Vergleiche mit anderen ergeben. Das Methylenblau- 
praparat dieses Falles lasst fast nur einkernige Zellen erkennen und 
nur die besterhaltenen Erythrocyten zeigen sich noch als eben erkenn¬ 
bare grfine Binge. Auf die grosse Gefahr der Verwechselung, gerade 
der Erythrocyten mit den Lymphocyten, macht auch Nissl wiederholt 
auftnerksam. 
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Abbildung 2 stammt von einer Pneumokokken-Meningitis;. man 
sieht neben den zahlreich vertretenen polynuklearen Leukocyten auch 
mehrere mononukleare Zellen. In selten schoner Weise kommt hier die 
chemotaktische Wirkung zwischen Bakterien and Zellen zum Aus- 
druck: tlberall umstehen die Bakterien in 2—3 Reihen die zelligen 
Elemente. 

Yon den 4 Fallen von tuberkuloser Meningitis wiesen 3 neben 
einkemigen Zellen auch zahlreiche polynukleare auf. In einem der 
Falle wurden 52 Proz. polynukleare und 48 Proz. mononukleare Leuko¬ 
cyten gezahlt! Die seitber fast allgemein angenommene Lym- 
phocytose, wie sie auch noch Gerhardt 87 ) angibt, ist daher fur die 
tuberkulose Meningitis ni cht fur alle Falle zutreffend. Auch 
Erb 93 ), Grawitz, Henkel 76 ) u. a. baben Polynukleose beobachtet. 
Ladrich glaubt, dass sie besonders gem in spateren Stadien auftritt, was 
jedoch von anderen Autoren wieder bestritten wird. Unsere 3 Falle nehmen 
noch insofern eine Sonderstellung ein, als der Liquor bei ihnen diffus 
gelblich getrfibt und nicbt wie gewohnlich wasserklar war. Von verschie- 
denen Autoren wurde den grossen mononuklearen Zellen eine dia- 
gnostische Bedeutung fQr Tuberkulose zugeschrieben. Wir mochten 
aber nicht unterlassen, nochmals darauf hinzuweisen, wie gefahrlich es 
gerade im Liquor ist, aus den Grossendifferenzen der Zellen genetiscbe 
Schlusse zu ziehen. Auch die Erkennung von Plasmazellen im Liquor, 
die verschiedentlich erwahnt werden, mochten wir sehr bezweifeln. 
Auf eine Art der Zellen, die uns in 2 Piaparaten (von einer Tabes und 
einer von einer subakut verlaufenden Otitis media ausgehenden Menin¬ 
gitis) besonders zahlreich und deutlich begegnet' sind, sind die spinde- 
ligen Zellen der Abbildung 3. Nach Speroni 95 ) scheinen sie Fibro- 
blasten der Pia darzustellen. 

Dass bei Tabes fast regelmassig einkernige Zellen, die wahrschein- 
lich Lymphocyten sind, beobachtet werden, wird allgemein anerkannt. 
Diese Lymphocytose ist bei Paralyse so regelmassig, dass man an der 
Diagnose, wenn sie fehlt, ernstlich zweifeln muss. Die Ansicht der 
Franzosen (Nageotte), die in jedem Falle von Paralyse oder Tabes 
die Lymphocytose als den Ausdruck einer sie begleitenden Meningitis, 
oder wenigstens meningitischen Reizung auffassen, ist nach Merz- 
bacher zum mindesteu nicht bewiesen, da sie, wenn auch nicht so 
regelmassig, bei anderen Erkrankungen (multiple Sklerose) ebenfalls 
beobachtet wird. 

Gegeniiber den formenreichen Zellbildungen der Exsudate seroser 
Hoblen erscheinen die Befunde im Liquor also wesentlich einfacher. 
Zusammenfassend kann man sagen, dass bei den akut entztlnd- 
lichen Prozessen, besonders bei den Meningitiden, die poly- 
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nuklearen Formen iiberwiegen und davon nur die tuber- 
kulose Meningitis eine Ausnahme machen kann. Bilden sich 
die akuten Erscheinungen zurttck und tritt die Meningitis in ein mehr 
chronisohes Stadium ein, so wird die Polynukleose allmahlich durch 
eine allerdings wesentlich geringgradigere Lymphocytose verdrangt, 
wie wir selbst in einem Fall von Staphylokokken-Meningitis beobacbten 
konnten. Die Lymphocytose treffeu wir bei alien chronischen Erkran- 
kungen des Gehirns und Riickenmarks an. 

Bei den akuten Formen diirfte fur die Herkunft der Zellen nacb 
den Untersucbungen Speronis nur das Blut, dagegen bei manchen 
subakuten und chronischen auch die Riickenmarkshaute in Betracht 
kommen. 
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ftber die Erscheinungsformen des Marasmus bei Hirn- 
erkranknngen (cerebraler Marasmus) und die Moglich- 
keiten seines Znstandekommens. 

Von 

Dr. Arthur Mflnzer, Berlin-Schlachtensee. 

Das Syndrom des Marasmus gehort zu den Elementarbegriffen 
der klinischen Medizin. Seine Erscbeinungen, denen wir in immer 
wechselnden Bildern tagtaglich am Erankenbett begegnen, sind charak- 
terisiert durch einen unaufbaltsam vorwartsschreitenden Schwund samt- 
licher Korpergewebe, in ersterLinie derMuskulatur und des Fettpolsters, 
zu denen sich mehr oder minder tiefgreifende Veranderungen in der 
Konstitution des Blutes gesellen. — Die Klinik verkniipft das Sym- 
ptomenbild des Marasmus mit einer bestimmten Reihe von Krankbeiten, 
unter denen die cbronischen bakteriellen Infektionen, die malignen 
Tumoren und die durch bekannte cbemische Giftstoffe (Blei, Arsen usw.) 
vermittelten Intoxikationen ganz besonders bervorzuheben sind. Die 
Frage nach der Entstehung dieser Marasmen, bereits vielfach disku- 
tiert, konnte trotz aller Bemuhungen nocb nicbt mit der wtinschens- 
werten Prazision gelost werden. Liess sich auf der einen Seite 
z. B. das Zustandekommen des Marasmus bei Pbthise zwanglos auf 
die toxischen Einwirkungen der Tuberkelbazillen zurfickftihren, so bot 
anf der anderen die Carcinomkachexie dem Verstandnis schon weit 
erhebhchere Schwierigkeiten. Immerhin aber konnte doch in all diesen 
Fallen dem Kausalitatsbedurfnis einigermassen Genfige geleistet werden, 
weil eine greifbare pathologisch-anatomische Unterlage vorhanden war, 
fiir welche nur die Art ibres Zusammenhangs mit den klinischen Er- 
scheinungen gesucht werden musste. Nun bat in einem neuerdings 
erschienenen Buche Grawitz 1 ) fiber sogenannte „organische“ Maras¬ 
men berichtet, deren Auftreten lediglich durch Funktionsstorungen 
einzelner Organe bedingt ist, Krankheitsbilder, in denen entweder iiber- 
haupt keine anatomischen Veranderungen nachweisbar sind oder doch 
nur so geringgradige, dass sie mit der Schwere des klinischen Sym- 
ptomenkomplexes keineswegs in Einklang gebracht werden konnen. 
So bat uns Grawitz auf der Basis eigener Forschungen das Wesen 
eines myogenen, kardialen, enterotoxiscben, psychogenen usw. Maras¬ 
mus kennen gelehrt. — Angeregt durch die Lekture des Grawitzschen 

1) Grawitz, Organischer Marasmus. Stuttgart, Ferdinand Enke. 1910. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



44 


Munzer 


Werkes, habe ich micb dem Stadium der schweren Marasmen, wie sie 
zeitweilig im Gefolge von Hirnerkrankungen auftreten, zugewandt and 
will nun versuchen, deren Erscheinungsformen sowie die Moglichkeiten 
ihrer Entstehung im Folgenden eingehender zu schildem. Hieraus 
werden sich des weiteren einige wichtige Fragen allgemeinerer Natur, 
die auf das Wesen der Hirnfunktionen ttberhaupt und auf den Charakter 
gewisser Hirnerkrankungen Bezug nebmen, ergeben. 

Als Typus einer mit den Erscheinungen des scbwersten Marasmus 
einbergebenden cerebralen Erkrankung kann die progressive Paralyse 
gelten. Gerade sie ist ja nicbt nur durch eine Reihe essentieller ner- 
voser Storungen, sondern auch durch ganz bestimmte somatische 
Schadigungen gekennzeicbnet, deren Gesamtheit sicb zu dem Bilde 
eines spezifisch pajalytischen Marasmus zusammenschliesst. Veran- 
schaulicben wir uns zunacbst einmal die Ausdrucksformen dieses eigen- 
artigen Symptomenkomplezes, um auf der so gewonnenen Grundlage 
unsere weiteren Schltlsse aufzubauen. 

Ist der paralytische Krankheitsprozess auf der Hohe seiner Ent- 
wicklung angelangt, so sinkt gewohnlich das Korpergewicht betracht- 
lich berab; bei dauernder Beruhigung steigt es dann allerdings wieder 
weit fiber die Norm binaus (Krapelin 1 )), fallt aber gegen Ende der 
Krankheit dauernd und unaufhaltsam, und der Kranke gebt im Zu- 
stande der starksten Abmagerung, des vollkommenen korperlicben Ver- 
falls trotz reichlicher Nahrungszufubr zugrunde. — Mannigfaltige tro- 
pbiscbe Storungen beberrschen das Krankheitsbild wabrend seiner 
ganzen Dauer. Fdbren uns ausgedebnte Decubitalgeschwtire die 
mangelnde Widerstandskraft des Organismus klar vor Augen, so er- 
weisen die relativ haufigen RippenbrOche und Othamatome die ab- 
norme Schwache einzelner Korpergewebe. Furunkel, Neigung zu 
Quaddel- und Blasenbildungen, oberflachliche Qautnekrosen an Stellen, 
die keinemDruck ausgesetzt waren (Krapelin), deuten auf Ernahrungs- 
storungen in der Haut, denen sich solche der Nagel und Haare zu- 
weilen anschliessen konnen. Endlich lassen baufig auftretende Blut- 
wallungen zum Eopf, Erytheme, Nachroten der Haut und zeitweilige 
Hautblutungen ausgesprochene Lasionen des Vasomotorensystems 
erkennen. 

Von inneren Organen werden vorzugsweise Herz und Gef&se ge- 
schadigt. Nicht selten koDstatieren wir intra vitam Unregelmassig- 
keiten der Herzaktion, als deren Ursache die Sektion eine Erkrankung 
des Herzmuskels, eine braune Atrophie oder ein Fettherz enthullt. 
Die stark geschlangelten, starrwandigen Arterien bieten die charakte- 

1) Krapelin, Psychiatrie. 7. Aufl. 
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ristischen Merkmale der Atheromatose, deren Pradilektionssitz die Aorta 
bildet; recbt haufig findet sich auch eine ErkrankuDg der Aortenklappen. 
— Auffallig ist die exquisite Neigung zu Pneumonien, wie wir oft- 
mals zu sehen Gelegenheit haben. — Des weiteren ist bisweilen die 
Salzsauresekretion des Mageus vermindert. Einige Male wurde auch 
eine Vergrosserung der Leber (foie paralytique) festgestellt. — Im 
Blute der Paralytiker sind wichtige Veranderungennachgewiesen worden: 
es fand sich hauptsachlich wahrend der Erregung und in den letzten 
Stadien des Leidens Abnahme der roten Blutkorperchen und des Hamo- 
globingehalts, Verminderung der Lymphocyten und Vermehrung der 
Leukocyten (Krapelin). Nach d’Abundo (zit. nach Krapelin) ist 
die Giftigkeit des paralytischen Blutes gesteigert. Wie ich weiterhin 
demKr&pelinschen Lehrbuch entnehme, hat Idelsohn Untersuchungen 
uber die bakterientotenden Eigenschaften des Paralytikerblutes ange- 
stellL „Er fand in nahezu der Halfte der Falle volliges Fehlen jener 
Wirkung, die nur bei 4 Proz. seiner Vergleichspersonen ausblieb, ausser- 
dem noch in einem weiteren Viertel starke Herabsetzung derselben." 

Eine Reihe wichtiger pathologischer Befunde deckt femerhin die 
Urinuntersuchung auf: Zeigt sie uns einerseits durch den Nachweis 
von Albumen das Bestehen einer Nephritis (Granularatrophie) an, so 
lasst andererseits die zeitweise auftretende Glykosurie, verknupft mit 
Acetonausscheidung, auf das Vorhandensein tiefgreifender Stoffwechsel- 
| dorangen schliessen. Auch seltenere Anomalien der Urinsekretion, 
wie Peptonurie, Albumosurie, Urobilinurie, weiterhin auch Polyurie 
obne Glykosurie, sind bei Paralyse beobachtet worden. 

Schliesslich sind uns die haufig registrierten Temperaturschwan- 
kungen ein letztes wertvolles Argument ftir die einschneidenden Um- 
walzungen im Kbrperhaushalt der Paralytiker. Nicht nur machen sich 
im Verlauf des Leidens mehr oder minder erhebliche Fieberbewegungen 
geltend, es treten auch in den letzten Abschnitten der Paralyse anhal- 
tende Temperatursenkungen auf und erhohen somit die Vielgestaltig- 
keit des Krankheitsbildes. 

A us dem Obigen ergiebt sich die unbestreitbare Tatsache, dass die 
Okonomie des an Paralyse erkrankten Organismus aufs schwerste be- 
ewtrachtigt ist. Wir sehen hier, um dies noch einmal scharf hervor- 
zaheben, im Gegensatz zu anderen Hirnerkrankungen, dass zu den 
eigentlich nervosen Symptomen sich noch eine Anzahl trophischer 
Storungen und schwerer Organschadigungen hinzugesellen, deren ur- 
sprtnglichen Zusammenhang mit dem pathologischen Hirnprozess wir 
nicht ohne weiteres zu erfassen vermogen. Ehe wir nun an eine kau- 
»le Deutung dieser interessanten und eigenartigen Verhaltnisse gehen, 
mochte ich noch auf das Verhalten des Korpergewichts bei einzelnen 
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Psychosen aufmerksam machen, deren anatomisches Korrelat wir ja 
naturgemass ebenfalls in einer Hirnerkrankung zu suchen haben, wenn- 
gleich auch diese mit unseren heutigen Rilfsmitteln nocb nicbt dar- 
gestellt warden kann. Wir wissen, dass zu Beginn einer geistigen 
Erkranknng das Korpergewicht trotz reichlicher Ernahrung rapide zn 
sinken pflegi Es halt sich wahrend des Gesamtverlaufs der Krank- 
beit danernd auf niedriger Stufe und steigt erst wieder mit beginnender 
Genesung. 

Wir kdnnen oftmals, z. B. bei Erschopfungspsychosen oder in 
den einzelnen Anfallen des manisch-depressiven Irreseins, eine konstant 
fortschreitende Korpergewichtszunahme tests tellen, ehe noch der Nach- 
lass der Krankheitserscheinnngen deutlich wird, and wir sind alsdann 
vollauf berechtigt, lediglicb ans dem steigenden Gewicht anf die ein- 
setzende Heilung zu scbliessen, mogen auch die klinischen Symptome 
zu dieser Annahme noch keine Veranlassung bieten. — Auch die ganz 
erheblichen Gewichtsschwankungen bei Dementia praecox, deren Ahn- 
lichkeit mit denen bei Paralyse Krapelin betont, verdienen aus- 
drQcklich hervorgehoben zu werden. Dass in all diesen Fallen das 
Sinken und Steigen des Korpergewichts nicht etwa durch aussere 
Umstande bedingt ist, soil noch einmal besonders gesagt werden. Wir 
haben vielmehr in dem geschilderten Yerhalten nur das Resultat ge- 
wisser komplizierter Stoffwechselvorgange zu erblicken, in deren Wesen 
unsere weiteren Betrachtungen einzudringen sich bestreben werden. 

Versuchen wir nunmehr die atiologischen Momente des „cerebralen“ 
Marasmus, mit dessen Symptomen wir uns bisber beschaftigt, zu eru- 
ieren, so gehen wir in unseren tlberlegungen wiederum yon der pro- 
gressiven Paralyse aus und legen uns zunachst die Frage vor: Sind 
die diesem Leiden eigentumlichen marantischen Erscheinungen ver- 
ursacht durch die krankhaften Hirnalterationen, also eine direkte 
Folge der Hirnerkrankung? — So genau uns nun auch die patholo- 
gische Anatomie das paralytische Hirnbild in seinen feinsten Einzel- 
heiten gezeichnet, so wenig vermocbte sie die Abhangigkeit der soma- 
tischen Krankheitserscheinungen von dem pathologischen Himprozess 
zu erharten. Wir mhssten, wollten wir uns uberhaupt einen nervosen 
Zusammenhang zwischen cerebralen Alterationen und trophischen Scba- 
digungen konstruieren, annehmen, dass im Gehirn gewisse trophische 
Zentren vorbanden seien, welche die Ernahrung der Korpergewebe in 
bestimmtem Sinne regulierten, und weiterhin, dass eben diese Zentren 
bei Paralyse zerstort seien. Nun kennt aber die Himphysiologie 
derartige Ernahrungszentren nicht, wir wissen nichts von bestimmten 
Hirngebieten, welche etwa der Ernahrung der Haut, der Knochen usw. 
vorstehen oder aber das Verhalten des Korpergewichts wirksam beein- 
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flussen. Wir finden auch bei anderen Hirnerkrankungen, die unter 
Umstanden ebendieselben Hirnabschnitte befallen und vernichten, die 
Ernahrungsstorungen und Organschadigungen der Paralyse nicbt in 
gleichem Umfange wieder. — Schliesslicb hat schon Krapelin betont, 
class diejmannigfaltigen bei Paralyse auftretenden Himveranderungen 
an sich fur den vorliegenden Krankheitsvorgang nicht kennzeichnend 
sind. Keine einzige ist charakteristisch fiir die Krankheit Paralyse, 
keine kommt ibr allein und ausscbliesslich zu; nur in der Gesamtheit 
aller anatomischen Veranderungen vermogen wir das typische Bild der 
Paralyse zu erkennen. Also auch nicht etwa die Spezifizitat des patho- 
logisch-anatomischen Hirnbildes reicht zu einer sinngemassen Deutung 
der Krankheitserscheinungen aus. — Wir kommen, das ergiebt sich 
als Facit unserer bisherigen Betrachtungen, mit einer rein „nervosen“ 
Theorie bei der progressiven Paralyse nicht aus. Schon frtihere Beo- 
bachter haben, geleitet von ahnlichen Erwagungen, nach anderen Er- 
klarungsmoglichkeiten gesucht, um ein kausales Verstandnis fiir die 
bei der Paralyse gewonnenen Untersuchungsresultate zu ermoglichen. 
Besonders einleuchtend muss im Hinblick hierauf erscheinen, wie 
Krapelin in seinem bekannten Lehrbuch das Wesen der Paralyse 
charakterisiert hat. Krapelin kommt nach eingehender Uberlegung 
zu dem Schluss, dass der Paralyse nur eine durch ein Gift bedingte 
schwere allgemeine Ernahrungsstorung zugrunde liege. Darauf weisen 
seiner Ansicht nach die trophischen Storungen, die tiefgreifenden Organ¬ 
schadigungen, die Temperaturschwankungen usw. mit aller Sicherheit 
hin. Die Hirnerkrankung stelle nur eine Teilerscheinung, und zwar 
die wichtigste und auffallendste, der allgemeinen Ernahrungsstorung 
dar. Kein Gebiet des Organismus sei gegenttber der Wirkung des 
Giftes vollig unverletzlich, doch bestanden hinsichtlich der Widerstands- 
fahigkeit der einzelnen Gewebe vielfache Unterschiede. Krapelin 
bemerkt schliesslich, dass seine Auffassung der Krankheit dieselbe in 
nahe Beziehungen zum Myxodem und weiterhin zum Diabetes, zur 
Osteomalacie und zur Akromegalie bringe. 

Die Krapelinsche Theorie nimmt der Paralyse viel von dem 
Ratselhaften, das ihr bei oberflachlicher Betrachtung anzuhaften scheint, 
doch fuhrt auch sie uns noch nicht zum letzten Ende. Und dem nie 
sich bescheidenden Zweifler drangen sich alsbald die schwerwiegenden 
Fragen auf: Welcher Art ist das supponierte krankmachende Gift? 
Woher stammt es? Wie gelangt es in den Kreislauf? — Uiu uus 
auf diesem schwierigen Gebiete weiter zu orieutieren, fassen wir zu- 
nachst einmal ins Auge, was Grawitzuber das Zustandekommen der 
n organischen Marasmen“, also der infolge fehlerhafter Orgaufunktion 
entstehenden schweren Ernahrungsstorungen, gesagt hat. Grawitz 
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ftihrt aus, dass mechanische Wechselbeziehungen, wie z. B. bei der 
Tatigkeit des Muskelsystems, den Gesamtorganismus in eingreifender 
Weise beeinflussen konnen. Diese mechanischen Wirknngen scheiden 
ftir die Betracbtnng unserer Falle naturgemass von vomherein aus. 
Weiterhin denkt Grawitz an die nervosen Beziehnngen, welcbe die 
einzelnen Organe miteinander verkniipfen und deren Scbadigungen 
den Organismus in schwerster Weise beeintrachtigen konnen. Jedoch 
baben wir bereits weiter oben gesehen, dass f(ir die Paralyse die Vor- 
stellung einer Beeintrachtigung nervoser Beziehnngen, soweit sie uber- 
haupt hier angewandfc werden kann, das Wesen des Krankheitspro- 
zesses nicbt erschopfb. Somit bleibfc uns zu einer begrundeten Er- 
klarung des „cerebralen“ Marasmus nur noch die dritte Moglichkeit, 
die Grawitz ubrigens an erster Stelle erwahnt, namlich die Theorie 
von der inneren Sekretion. — Der geniale Gedanke Brown-Sequards, 
dass die einzelnen Organe bestimmte chemische Stoffe in den Blut- 
strom sezemieren und hierdurch gegenseitig sich beeinflussen, bedeutete 
fur die Medizin eine Errungenscbaft von heute noch unttbersehbarer 
Tragweite; eine neue Welt schien sich dem rastlos ringenden Forscher- 
geist zu eroffnen. In jiingster Zeit hat sich das Studium der inneren 
Sekretion vornehmlich auf eine Anzahl gewisser Drfisen konzentriert, die 
in ganz besonderem MaBe mit dieser Fahigkeit ausgestattet sind und die 
man unter den Namen der Blut- und StoffwechseldrQsen zusammen- 
gefasst hat. Waren anfangs nur die Schilddruse, die Hypophysis, das 
Pankreas, die Nebennieren und die Keimdriisen als Glieder dieses merk- 
wiirdigen Systems bekannt, so haben die Forschungsergebnisse der 
letzten Jahre die Leber, die Nieren, die Thymus, die Zirbeldruse, den 
Uterus und die Placenta in den Bereich der inneren Sekretion ge- 
zogen, aus dem ursprunglich so einfach erscheinenden Mechanismus 
ist ein kompliziertes, ausserst kunstvoll zusammengefligtes Werk ge- 
worden! Die spezifischen Sekrete der BlutdrGsen, die Hormone, 'vvie 
Bayliss und Starling sie genannt haben, sind fur den normalen 
Ablauf der Stoffwechselvorgange von grundlegender Bedeutung; Klinik 
und Experiment haben gelehrt, dass bei gestorter innerer Sekretion, 
sowohl bei vermehrter wie bei verminderter Produktion der Hormone, 
schwere Krankheitsprozesse entstehen konnen. Auf diesem Boden 
erwachsen die tiefgreifenden Ernahrungsstorungen des Organismus, 
wie sie uns im Diabetes, im Basedow, im Myxodem usw. immer wieder 
vor Augen traten; gerade hier erkennen wir in vollem Umfang die 
verhangnisvollen Wirkungen der Functio laesa, die in keiner Weise 
mit den etwa nachzuweisenden anatomischen Veranderungen allein zu 
erklaren sind. 

Also diese dritte soeben dargestellte Moglichkeit, d. h. die gegen- 
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seitige Beeinflussnng der Korperorgane durch bestimmte chemische 
Produkte oder vielmehr die Beeintrachtigung dieser chemischen Korre- 
lationsvorgange soil uns zu einer folgerichtigen Beurteilung des cere- 
bralen Marasmus verhelfen. — Denken wir nunmehr daran, wie Krapelin 
bereits die nahe Verwandtschaft der Paralyse mit dem Myxodem, 
Diabetes usw. hervorgehoben hat, so linden wir hier sehon die Idee 
klar angedeutet, die wir im Folgenden entwickeln wollen: Wir mochten 
der Anschaunng Ausdruck verleihen, dass es sich bei der Paralyse um 
eine den vorerwahnten Erkrankungen ahnelnde schwere Ernahrungs- 
storung handeln -konne, der eine irgendwie modifizierte Ausscheidung 
gewisser chemischer Produkte zugrunde liege; und das supponierte 
Gift, welches in den Kreislauf gelangt, durch den Blutstrom in die 
entfemtesten Korpergebiete fortgeschwemmt wird und daselbst seine 
deletaren Wirkungen entfaltet, das waren fiir uns eben diese spezifischen 
Sekrete, mogen sie nun — das bleibe fiirs erste dahingestellt — an 
sich toxischer Natur oder aber im tjbermaCe abgeschieden, vielleicht 
auch abnorm vermindert sein und hierdurch die groben Schadigungen 
der Korpergewebe verursachen. In ihnen fanden wir, wollten wir an 
der einmal gewonnenen Vorstellung festhalten, einen Typus der Hor¬ 
mone wieder, jener Produkte der inneren Sekretion, die uns ihrer 
inneren Natur nach bisher noch fast vollig fremd geblieben, mit denen 
wir aber wie mit gegebenen Faktoren rechnen. — Aber wir werden, um 
unseren Spekulationen eine sichere Grundlage zu schaffen, uns weiter 
fragen mflssen, wo denn diese spezifischen Sekrete gebildet werden, 
Ton welchen Stellen aus also das „Gift“ in den Kreislauf gelangt. 

Nun weist uns unseres Erachtens der Charakter der Paralyse mit 
zwingender Gewalt auf das Gehirn als auf den primaren Sitz des 
Leidens hin, der pathologische Himprozess bildet den Ausgangspunkt 
der Erkrankung. Wenn aber die pathologisch-anatomischen Verande- 
rungen des Zentralorgans, wie wir schon sahen, das Wesen der Krank- 
heit uns nicht erschliessen konnen, so wird die Erkenntnis der patho- 
logisch-physiologi8chen Alterationen uns vielleicht naher an das er- 
whnschte Ziel bringen. 

Die eingehenden anatomischen Untersuchungen Nisslsundanderer 
Forscher haben gelehrt, dass bei der Paralyse ausgedebnte Rindenbe- 
zirke von tiefgreifenden Veranderungen betroffen werden. Von beson- 
derem Interesse erscheinen fiir unsere Auffassung die Alterationen der 
Nervenzellen. Scheint die akute Schwellung der Zellen noch einer 
Rockbildung fahig, ermoglicht die Sklerose der Zelle noch ein langeres 
Fortbestehen bei allerdings schwer veranderter ausserer Form, so be- 
wirkt die von Nissl sogenannte schwere Veranderung der Zelle wahr- 
scheinlich ihren endgtlltigen Untergang; jedoch kann auch die akute 
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Schwellung sowie die Sklerose zur volligen Vemichtung der Zelle 
fiihren (Krapelin). Jedenfalls geht die Paralyse mit einer ausge- 
dehnten Zerstorung von Nervenzellen einher, und es erscheint im Hin- 
blick auf die vorhin geausserte Anschauung die Frage berechtigt, ob 
nicht vielleicht die Ausschaltung weiter Zellbezirke und biermit der 
Fortfall etwaiger Zellsekrete in toxischem Sinne wirkt und die 
Erscbeinungen des cerebralen Marasmus hervorruft. Dieser Hypothese 
wird man sofort den Einwand entgegenhalten, dass bei anderen Hirn- 
erkrankungen ebenfalls umfangreiche Rindengebiete vernichtet werden, 
ohne dass ahnliche Eroahrungsstorungen zur Beobachhtung gelangen. 
— Jedoch liegt die entgegengesetzte Betrachtung vielleicht eher im 
Bereich der Moglichkeit. Bei dem tiefgreifenden Zerfall der Nerven¬ 
zellen, wie ihn die Paralyse aufweist, gelangen die Stoffwechselprodukte 
eben dieser Zellen in abnorm reichlichen Mengen in Freiheit, 
fiberschwemmen den Kreislauf und erzeugen derart die geschilderten 
Schadigungen der Korpergewebe. 

Man konnte vielleicht auch sich vorstellen, dass die ausgeschie- 
denen Zellsekrete nicht infolge einer Modifikation ihrer Quantitat, son- 
dern vielmehr ihrer Qualitat zerstorend wirken, dass sie also mit einer 
besonderen Toxizitat begabt sind. Schliesslich ware auch eine Kom- 
bination beider Faktoren, gesteigerte Ausscheidung und erhohte Toxi- 
zitat, denkbar. Zusammenfassend konnten wir das Wesen der Krank- 
heit ganz allgemein charakterisieren als eine Intoxikation, welche durch 
die schweren Funktionsstorungen der untergehenden Nervenzellen be- 
dingt wird. — Wichtige und bedeutungsvolle Anhaltspunkte bieten 
fur die hier durchgefuhrt.e Auffassung die paralytischen Anfalle. Gerade 
bei diesen driingt sich, wie schon Krapelin betont, die Vorstellung 
einer Vergiftung des Organismus mit aller Macht auf. Nun hat Nissl 
(zit. nach Krapelin) bei paralytischen Anfallen gelegentlich stQr- 
mi.schen Zerfall der Nervenzellen festgestellt, und Lissauer (zit. nach 
Krapelin) erblickt in diesem geradezu die Grundlage paralytischer 
Anfalle. Den hier sich abspielenden anatomischen Vorgangen wurde 
aber wohl der Ciedanke einer plotzlich einsetzenden gesteigerten Aus¬ 
scheidung von (giftigen?) Zellprodukteu entsprechen, die, einmal in 
die Blutbahn eingebracht, nunmehr ihre toxisehen Wirkungen vollauf 
zur Geltung bringen. Allerdings ist wiederholt derauf aufmerksam 
gemacht worden, dass paralytische Anfalle in ausgesprochenem Malle 
als ortliclie Riuzerscheinungen iniponierten. Aber wir wissen ja zu- 
niichst. dass das (-iebirn ini allgemeiuen ein sehr empfindliches Rea- 
gens gegeniiber Stiiningen der inueren Sekretion darstellt — dafttr 
bieten die sebweren <-erebralen Erscheiuungeu bei Erkrankungen der 
Sehilddriise und der Hvpophyse unwiderlegliche Beweise. Weiterhin 
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aber durfen wir mit Krapelin annehmen, dass der Einfluss toxisch 
wirkender Stoffwecbselprodukte an besonders schwer geschadigten 
Rindenbezirken in erster Linie sich geltend macht, wie ja liberhaupt 
die paralytische Rindenerkrankung in ganz verschiedenen Stadien ihrer 
Entwicklung zutage tritt. 

In engem Zusammenhang mit den eben erorterten Fragen steht 
eine weitere Erscheinung, tiber die uns ebenfalls die anatomische For- 
sehung nieht zur Geniige hat aufklaren kbnnen, namlich die Rernis- 
sionen im Krankheitsverlauf der Paralyse. Mit vollster Sicherheit er- 
weist die kliniscbe Beobachtung, dass in der Entwicklung des Leidens 
weitgehende Nachlasse eintreten kbnnen: Die somatischen und psychi- 
scben Storungen gehen zuruck, der Kranke beruhigt sich, gewinut 
seine Korperkrafte wieder, wird arbeitsfahig und erlangt sogar eine 
gewisse Krankheitseinsicht. Bekanntlich sind auch einzelne Falle „ge- 
heilter Paralyse" beschrieben worden, in denen ein dauernder Still- 
stand des Leidens eingetreten sein soil. Mbgen sich auch gerade fur 
die letzterwahnten Falle berechtigte Zweifel erheben und die Lbsung 
der schwebenden Fragen erheblich komplizieren, an der Tatsache der 
Remissionen wird hierdurch nichts geandert; sie gehoren zum eisernen 
Bestand der Paralyse. — Das Bestreben, die Ursachen dieser merk- 
wllrdigen klinischen Erscheinungen aufzudecken, fiihrt uns zunachst zu 
der Frage: Wie weit kommen wir in der Beurteilung der remittierenden 
Paralysen mit einer rein anatomischen Auffassuug? Wie vermbgen 
wir uns vom anatomischen Standpunkt zu erklaren, dass bei einer 
schweren Hirnerkrankung plotzliche Nachlasse eintreten kbnnen, wah- 
rend doch die Ausschaltung der erkrankten Rindenbezirke vbllig gleich 
und unverandert geblieben ist, und wir wissen, dass einmal zerstbrtes 
Nervengewebe nicht wieder ersetzt werden kann? Hier ist noch be¬ 
sonders hervorzuheben, das Alzheimer (zit. nach Krapelin) bei 
Paralytikern, die in guten Remissionen starben, den typischen anato¬ 
mischen Befund erheben konnte. Nun wird man allerdings einwenden 
konnen, dass die Mbglichkeit eines vikariierenden Eintretens gesunder 
Hirngebiete in Betracht gezogen werden muss. Hieriiber lasst sich 
jedoch bei dem heutigen Stand unserer Kenntnisse nichts Sicheres 
aussagen. Es ware iibrigens eiu so weitgehendes Einspringen anderer 
Hirnabschnitte zum mindesteu recht auft'iillig. Merkwiirdig erschiene 
auch in dieser Betrachtung die Tatsache, dass sich, wie Krapelin aus- 
fGbrt, die Beruhigung bisweilen ziemlich schnell, „von einera Tag zum 
andern", vollzieht. — Wir glaubeu, den Erf’ahrungen der Klinik am 
besten mit folgenden Ervvaguugen Rechnung tragen zu kbnnen: Die 
paralytische Hirnerkrankung macht auf einer bestimmten Eutwick- 
lungsstufe Halt. Hiermit aber hi‘>rt der weitere Zarfall der Nerven- 
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zellen auf, und nun schwindet naturgemass die darch Stoffwechsel- 
produkfce der untergehenden Nervenzellen erzeugte Intoxikation. Auch 
Krapelin hat schon einem ahnlichen Gedanken Ausdruck gegeben, 
indem er sagt, dass in der Entstehung des (xiftes zeitweise ein Still- 
stand eintrete, wahrend zu anderer Zeit das Gift wieder in reicblichen 
Mengen dem Organismus zugefuhrt werde. 

Wir haben das Gebiet der progressiven Paralyse ausfuhrlicher ab- 
gehandelt, weil gerade diese Erkrankung far die Beurteilung unseres 
Problems von hervorragender Bedeutung erscheint und sicb an ihr 
alle das Thema beruhrenden Fragen miihelos erlautem lassen. Durch- 
streifen wir noch einmal kurz das weite Feld der psychischen Er- 
krankungen, um neue Gesichtspunkte fur die hier dargelegte Hypo- 
these zu gewinnen. Zunachst die Dementia praecox! Auf die 
hier auftretenden erheblichen Korpergewichtsschwankungen wurde 
bereits friiher aufmerksam gemacht. Es sei weiterbin der Anfalle 
bei Dementia praecox gedacht, die in ihrem Charakter an den der 
paralytiscben erinnem, wenngleich sie im allgemeinen leichterer 
Natur sind. Von besonderer Wichtigkeit erscheinen uns die verschie- 
dentlich sich zeigenden vasomotorischen Storungen, Schwellungen der 
Schilddrtise, Ausbleiben oder Unregelmftssigkeiten der Menstruation. 
Alle diese Symptome scheineu wiederum auf eine allgemeine Ernah- 
rungsstorung des Organismus hinzudeuten. Besonderes Gewicht ist 
auf die Schwellungen der Scbilddruse und die Anomalien der Keim- 
drGsenfunktion zu legen, weil bier 'ja die Beeintrachtigung der inner- 1 
sekretoriscben Funktionen deutlich zum Ausdruck kommt. Bemer- 
kenswert sind schliesslich unter diesem Gesichtswinkel auch die Be- 
ziehungen der Krankheit zum Entwicklungsalter, also zu einem Lebens- 
abschnitt, in dem gerade die macbtigen Impulse der innersekretorischen 
Tatigkeit der Keimdrtisen ausgelost werdeu. Krapelin denkt bei der 
Dementia praecox an eine Selbstvergiftung des Organismus, die mog- 
licberweise in irgend einem Zusammenhang mit Vorgangen in den 
Geschlechtsorganen stehen konnte. Unserer Meinung nach ist auf 
Grund der vorerwahnten Symptome die Moglichkeit gegeben, diese 
Vergiftung des Korpers auf schwere Funktionsstorungen der Hirn- 
nervenzellen zu beziehen, die im weiteren Verlaufe korrelative Sto¬ 
rungen der Scbilddriisen- und Keimdriiseufunktionen herbeifuhren. 

Die betrachtlichen Gewichtsverluste in den einzelnen Anfallen des 
manisch-depressiven Irreseins haben bereits friiher den Gedanken an 
eine Beeintrachtigung der normalen Stoffwecbselfunktionen wachge- 
rufen; vielleicht lassen sich auch sie auf die nun schon mehrfach 
besprochenfcn Funktionsanomalien zuruckfGhren. 

Wir brechen an dieser Stelle unsere Betrachtungen aus dem 
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Gebiete der Pathologie ab und wollen versuchen, vermittelst der 
bier gewonnenen Ergebnisse zu irgend welchen Schlussen hinsicht- 
lich des Verhaltens der normalen Hirnfunktionen zu gelangen. — 
Die jeweilige physiologische Funktion eines Organs wird am sichersten 
aus den pathologischen Veranderungen derselben erkannt — daffir 
liefem uns gerade die an den Driisen mit innerer Sekretion gemachten 
Erfahrungen fiberzeugende Beweise. Welchen grandiosen Fortschritt 
verdanken nicht die Anschauungen, welche wir uns heutzutage fiber die 
Bedeutung des Pankreas, der Schilddrfise usw. gebildet haben, der 
Pathologie dieser Organe oder dem die pathologischen Bedingungen 
nachahmenden Experiment! Durchdrungen von der Wichtigkeit dieser 
Erkenntnis, haben wir uns fur unseren speziellen Fall die Frage vor- 
zulegen, deren Berechtigung wir aus den ansfuhrlich erorterten Er- 
scheinungen des Marasmus bei Hirnerkrankungen herleiten: Kommt 
dem gesamten Gehirn oder grosseren Hirnabschnitten normaliter die 
Fahigkeit der inneren Sekretion zu, d. h. mfissen wir in der Physio¬ 
logic mit der Moglichkeit rechnen, dass gewisse Produkte der Hirn- 
gewebe in den Blutstrom sezerniert werden, die den Gesamtstoffwechsel 
wirksam beeinflussen? Unseres Erachtens muss diese Frage bejaht 
werden, es muss bei Berficksichtigung der aus der Pathologie gewon¬ 
nenen Erfahrungen die begrfindete Moglichkeit gegeben werden, dass 
nicht etwa nur Hypophysis und Epiphysis, sondem ausgedehnte Hirn- 
bezirke mit der Fahigkeit der inneren Sekretion ausgestattet sind. 

Lassen sich aber nun far eine derartige Behauptung, die gewiss 
a priori seltsam erscheinen mag, positive Beweise anffihren? Denn, 
wird man mir mit Recht sagen, die Erfahrungen der Pathologie geben 
uns nur lndizien an die Hand, sie sind aber nicht als zwingende 
Argumente fur die innere Sekretion des Gehirns anzuerkennen. Auf 
diesen Einwand mochte ich antworten, dass ffir einen echten Hirnteil 
die innere Sekretion so gut wie erwiesen ist, und zwar fur den Hinter- 
lappen der Hypophyse. Der Hypophysenhinterlappen, der beim Men- 
schen zu einem recht unansehnlichen Gebilde reduziert ist, gehort als 
unmittelbare Fortsetzung des Infundibulum dem Gehirn an. Von 
frfiheren Autoren wurde er vielfach als rudimentares Organ betrachtet; 
erst neuere Forschungen haben seine Bedeutung vollauf gewurdigt und 
vor allem seine innigen Beziehungen zum Zirkulationsapparat aufge- 
deckt. Durch zahlreiche Versuche ist festgestellt worden, dass ein 
Hypopbysenextrakt den Blutdruck steigert. Diese Funktion kommt, 
wie das Experiment gelehrt hat, ausschliesslich dem Hinterlappen zu. 
Die Wirkung ist ahnlich der des Adrenalins, nur weniger intensiv. 
Es ist im Hinblick hierauf schon mehrfach ausgesprochen worden, dass 
dem Hinterlappen in gleicher Weise wie auch dem Vorderlappen die 
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Qualitat einer Druse zaerkannt werden miisse. — Ferner weise ich 
darauf bin, dass saratliche Autoren, welche die Toxizitat der Hypo- 
physe gepruft haben, dieselbe eiozig und allein dem Hinterlappen zu- 
schreibeu. Scbliesslich mochte ich als Beweise fur die autonome Stel- 
lung des Hinterlappens anfubren, dass Crowe, Cushing und Homans l ) 
nach dessen operativer Entfernung bei Hunden Erregungszustande, 
Konvulsionen und einen leichten Grad von Erotomanie festgestellt baben. 

Es ist nun von schwerwiegender Bedeutnng, dass Herring (zit. 
nach Crowe, Cushing und Homans) in der Pars nervosa der Hypo¬ 
physis das Vorkommen von hyalinen Korperchen beschrieben hat, die 
er als das anatomische Korrelat der suppooierten inneren Sekretion 
des Hinterlappens ansiebt. Crowe, Cushing und Homans haben 
in ihren Untersuchungen das Vorhandensein dieser hyalinen Korper¬ 
chen, deren Ursprung wahrscheinlich in Zellen der Pars nervosa zu 
suchen ist, vollauf bestatigt. Sie fanden bei manchen ihrer operierten 
Tiere den Hinterlappen geradezu Qberfullt mit diesen eigenartigen 
Produkten; auch konnten sie gleich Herring das Wandern dieser 
K5rperchen nach dem Infundibulum zu uachweisen und sahen in ein- 
zelnen Fallen, wie sie in die Hohle des 3. Ventrikels ausgeschieden 
wurden. Eine weitere Bestatigung dieser Befunde wurde den end- 
gfiltigen Beweis fur die innersekretorische Tatigkeit des Hinterlappens 
erbringen. 

Nun meine ich aber: Wenn fGr einen echten Himteil anatomisch 
und physiologisch die innere Sekretion mit grosster Wahrscheinlich- 
keit erwiesen ist, wenn andererseits gewisse Erfahrungen in der Hirn- 
pathologie auf die Moglichkeit einer Storung innersekretorischer 
Vorgange im Gehirn hindeuten, so muss auch der Wahrscheinlichkeit 
Baum gegeben werden, dass dem gesamten Gehirn oder grosseren 
Hirnabschnitten normalerweise die Fahigkeit der inneren Sekretion 
zukomme. Freilich werden erst weitere Forschungen zu zeigen haben, 
inwieweit diese Hypothese sicher begrlindet ist; sie werden vor allem 
sich auch mit der Frage zu befassen haben, welchen Hirnteilen diese 
Fahigkeit besonders zugeschrieben werden muss. Meiner Meinung 
nach lasst sich heute nur sagen, dass, wenn tatsachlich eine innere 
Sekretion des Gehirns existiert, sie auf die graue Substanz als auf 
die Tragerin der Nervenzellen beschrankt und somit ganz uberwiegend 
an die Hirnrinde gebunden sein muss. 

Diese Erkenntnis miisste eiue prinzipielle Bedeutung nicht nur 
fUr den Physiologen erlangen, sondern wiirde auch auf das so dunkle 

1) Crowe, Cushing and Homans, ExperimentalHypophysectomy. Bull, 
of the Johns Hopkins Hospital. 1910. Vol. XXI. No. 230. 
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Gebiet der Hirnpathologie ein belles, klarendes Licht werfen. Es 
sei mir gestattet, hierauf noch mit einigen Worten zuruckzukommen. 
Scbon Ehrlicb') bat in einem anlasslich der Verleihung des Nobel- 
preises gehaltenen Vortrage betont, dass wir in der Betrachtung 
des allbeberrscbenden Zellproblems bis zn einem gewissen Abscbnitt 
gelangt seien. Das, was das Mikroskop uns sagen konnte, nabert 
sich seinem Ende. Hiermit aber hort die anatomische Betrachtungs- 
weise auf, und es ist nunmehr — so fnhrt Ehrlicb aus — die 
Zeifc gekommen, in den feinsten Chemismus der Zelle einzudringen und 
den Vollbegriff der Zelle in eine Anzabl von Partialfunktionen 
za zerlegen. — Wenn wir, zu dem speziellen Gebiet der Hirnpatho¬ 
logie zurtickkehrend, bedenken, dass trotz unausgesetzter, rastloser 
Arbeit die anatomische Forscbung ftir eine gewisse Gruppe von Krank- 
heiten — ich erinnere hier vor allem an die Epilepsie einerseits, an 
die Dementia praecox andererseits — uns noch keine typischen 
Krankheitsbilder bat schaffen konnen, so werden wir uns mit Recht 
fragen: Wird denn uberhaupt das Mikroskop letzten Endes dazu 
berafen sein, uns das Wesen dieser Krankheiten aufzuhellen? Und 
selbst zugegeben, es gelange den eifrigsten Bemuhungen fur die ein- 
zelnen Hirnerkrankungen sicbere und typiscbe Hirnveranderungen dar- 
zQstellen, so bleibt noch immer die zweite schwerwiegende Frage, die 
wir uns bei der Paralyse stellten: Vermag uns das anatomische Him- 
bild auch wirklich eine kausale Deutung des Krankheitsprozesses und 
seiner Teilerscheinungen zu geben? Sind gewisse Hirnerkrankungen 
uberhaupt von anatomischen Gesichtspunkten aus fassbar? Diese Ge- 
danken mogen unsere Aufmerksamkeit fur einige Augenblicke auf die 
genuine Epilepsie und die ihr nabe verwandte Migrane lenken. 

Kounten bier greifbare anatomische Unterlagen uns v&lligen Auf- 
schluss erteilen iiber die Periodizitat der Anfalle mit den dazwiscben- 
liegenden Stadien korperlicher Gesundheit? Scbeint nicht viel eher 
den Verbaltnissen entsprechend eine Yorstellung, die besagte, dass im 
Blnte allmablicb sicb anhaufende Stoffwecbselprodukte fQr gewisse 
Himteile einen periodisch anschwellenden Reiz bilden, der auf seiner 
hocbsten Stufe zur Entladung im Anfall fQhrt? Und wiederum be- 
tonen wir, hieran anknupfend, dass die schweren trophischen StoruDgen 
und Organschadigungen bei Paralyse, die Korpergewichtsschwankungen 
bei einzelnen Psychosen (manisch-depressives Irresein, Dementia praecox) 
einer anatomischen Erklarung kaum zuganglich sind. Ja, einzelne 
Symptome bei Paralyse und bei Dementia praecox lassen direkt einen 


1) Ehrlich, 0ber Partialfunktionen der Zelle. Munch, med. Wochenschr. 
1909. Nr. 5 . 
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engeren Zusammenbang mit Storungen des Blutdrusensy stems scharf 
hervortreten. — Schliesslich soli noch einmal der Klarheit balber ge- 
sagt werden: Die krankheitsauslosende Noxe braucht sich nieht ledig- 
lich in einer Quantitatsveranderung der spezifischen Zellsekrete — 
gesteigerte oder verminderte Ausscheidung — zu manifestieren, sondem 
vielleicht anch in einer Modifikation ihrer Qualitat, die sicb als ge¬ 
steigerte Toxizitat doknmentieren mag. 

Ich bin mir wohl bewusst, dass icb in den vorstehenden AusfQh- 
rongen nur die groben Umrisse einer hypothetischen Anschannng ent- 
worfen babe, deren genaues Bild zu zeichnen nur weiterem sorgfaltigen 
Bemuhen gelingen kann. Die Unzulanglichkeit der anatomiscben Be- 
griindung fttr eine Reihe yon Hirnerkrankungen zwingt uns, andere 
Wege einzuschlagen, um zu einer logischen Beurteilung dieser Krank- 
heitszustande zu gelangen. 

Wenn uns die moderne Wissenscbaft gezeigt hat, dass ein 
grfiudliches Erfassen aller normalen und krankbaften Vorgange nicht 
nur durch die genaue Zergliederung des Baues der Zelle, sondem erst 
yoll und ganz durcb die Erforschung ihrer Partialfunktionen ver- 
mittelt werde, so sind auch wir verpflichtet, uns dieser Erkenntnis zu 
fugen. Wir mnssen versuchen in die Partialfunktionen der Nerven- 
zellen einzudringen, um auf diese Weise den Gesichtskreis unserer 
Anschauungen fiber das W esen normaler und pathologischer Hirnpro- 
zesse zu erweitern. Und so wird uns vielleicht einmal, die wir auf 
neuen Bahnen vorwartsstreben, die Lehre von der inneren Sekretion 
den Schleier hinwegnehmen von alten Problemen, um deren Losung 
wir uns bisher vergeblich bemuht. 

Anmerknng bei der Korrektur: Die innere Sekretion des Hypo- 
physenhinterlappens ist inzwiscben in einer weiteren Arbeit von Cusbingnnd 
Goetsch (Concerning the secretion of the infundibular lobe usw., Americ. Jour¬ 
nal of Physiology, November 1910) wohl einwandsfrei erwiesen worden. —Den 
Gedanken an eine innere Sekretion der Hirnzellen finde ich, allerdings in ganz 
anderem Zusammenbang, in einer Arbeit von Salmon (L’hypersomnie, Rev. 
de M6decine 1910) angedeutet. Auch ist dort die Hypothese ausgesprochen, 
dass in der chromatischen Substanz der Ganglienzellen moglicherweise die ge- 
suchten spezifischen Zellsekrete zu sehen seien. 
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zu Stockholm. 

Einige F&lle yon lokalisierten Gehimaffektionen. 1 ) 

Von 

Arnold Josefson, 

Dozent der intern. Medizin. 

(Mit 7 Abbildungen.) 

I. Dissoziierte L&hmung der unteren Extremitat (Typ Wernicke). 

Tumor im Zentrum des Beines. 

Johann A., 26 Jahre, Gerber. 

Anamnese (Juni 1908). Keine Hereditat fttr Nervenkrankheiten. 
Der Vater des Patienten starb vor 10 Jahren, wahrscheinlich an Tuber- 
kuiose; seine Mutter lebt und ist nie krank gewesen. Bei den Eltern 
keine Lues. Von den 9 Geschwistern des Patienten leben 8 ganz gesund; 
ein Bruder starb Herbst 1908 an Tuberkulose. 

Der Patient blieb bis zu dem 14. Jahre in seinem Heim, wo alles fflr 
ihn gut war. Zu dieser Zeit kam er in Dienst und musste jetzt viel 
arbeiten. Wahrend dieser Zeit bekam er die hier unten beschriebenen 
Anfalle von Verlust des Bewusstseins und Zuckungen. Schon nach einem 
halben Jahre kehrte er wieder nach Hause zurtlck und erst im Alter von 
zwanzig Jahren nahm er sich wieder eine Stelle. Die Arbeit war auch 
jetzt schwer, aber er vertrug sie jetzt besser. Seitdem hat er mit ver- 
schiedenen Sachen gearbeitet und jetzt ist er seit 2 Jahren Gerber gewesen. 
Die hygienischen Verhaltnisse sind wahrend der letzten Jahre befriedigend 
gewesen. 

Sehr selten hat er Alkohol getrunken. Keine venerische Infektion. 

Seit einem Jahr ist er verheiratet. Die Frau und sein einziges Kind 
ganz gesund. 

Als Kind war der Patient ganz gesund und er soli nie an irgend- 
welcher Infektionskrankheit gelitten haben. Immer, besonders als Kind, 
war er leicht erschrocken; Konvulsionen kamen aber nicht vor. 

Ungefahr 14 Jahre alt, zu welcher Zeit er zum ersten Male Dienst 
genommen hatte, begannen Anfalle mit Zuckungen und Verlust des Bewusst¬ 
seins bei ihm aufzutreten. Er erinnert sich keiner besonderen Ursache zu 
diesen Anf&llen, wenn nicht mOglicherweise seine strenge Arbeit; psychisches 
Trauma war zu der Zeit nicht vorgekommen, wohl aber soil er zur selben 
Zeit, als die Anfalle auftraten, herumgefallen sein und den oberen Teil 
der Stirn auf die Erde geschlagen haben. Er hat dabei „das Bewusstsein 

1 ) In der achwedischen arztlichen Gesellscbaft 1908 vorgetragen. 
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nicht verloren, fQhlte sich aber wie in Verwirrung". Er glaubt nicht, dass 
die Zuckungen in unmittelbarem Anschlusse zu diesem Ergebnisse auf- 
getreten sind. 

Vor den Anfallen hatte der Mann ein eigentttmliches GefQhl, welches 
zwischen den Schnltern begann und langs dem ROcken in die Arme aus- 
strahlte. Zuweilen blieb es mit diesem Gefflhl, aber znweilen wurde es 
von Zuckungen begleitet. Diese traten entweder nur in der rechten KOrper- 
halfte auf Oder waren doppelseitig. Im ersten Falle waren sie schwacher 
und hatten mehr den Charakter eines feinen Zitterns. Das Bewusstsein 
war dabei nie getrflbt; hatte er Gelegenheit sich zu stotzen, konnte er 
aufrecht stehen bleiben. Waren die Zuckungen aber doppelseitig, waren 
sie immer starker in der rechten Seite. Stets musste er in solchen Fallen 
sich hinlegen, und die vorangehende Aura diente dann als Fingerzeig. 
Nie dauerte ein Anfall mehr als 5 Minutcn und das Bewusstsein war ge- 
wOhnlicherweise klar. Waren sie aber heftiger, so wurde er schon nach 
einer Minute bewusstlos und kam erst nach 8—4 Minuten wieder zu sich. 
Er kann nicht sicber sagen, ob das oben erwahnte Trauma ihn vor dem 
ersten Anfall getroffen hat. 

Nach den Anfallen fQhlte sich der Patient mttde und die rechte Seite 
war „schlaff“. Er hatte aber kein BedOrfnis zu schlafen, hatte kein Kopf- 
weh weder vor noch nach den Anfallen, hat sich wahrend der Anfalle nie 
geschadigt, sondern ging gewOhnlicherweise unmittelbar nach dem Anfalle 
aus. Kein Zungenbiss, kein Schaum vor dem Munde. Nie Incontinentia 
urinae sive alvi. 

Einmal nach einer sehr schweren Arbeit kamen 3 Anfalle wahrend 
einer Stunde; ein anderes Mai kam ein Anfall unmittelbar, nachdem er 
sich erschrocken hatte. tTbrigens kennt er keine die Anfalle verursachenden 
Momente. 

Die Anfalle setzten wahrend ungefahr 7 Jahre fort, nahmen nach und 
nach in Frequenz ab, besonders nach kombinierter Brunnen-Brombehand- 
lung einige Jahre. Wahrend der letzten 5 Jahre ein einziger Anfall (vor 
3 Jahren). Fortwahrend hat er' aber das eigentOmliche GefOhl im ROcken. 

Von diesen Anfallen abgesehen, ist der Patient immer gesund gewesen. 
Seine Arbeit, obwohl eine recht schwere, ging immer leicht. Appetit und 
Schlaf waren immer gut. Stuhl normal. 

Den Anfang seiner jetzigen Krankheit datiert er von Weihnachten 
1907, zu welcher Zeit er eines Tages seinen rechten Fuss schwer schadigte. 
Ein zirka zwei Ton schwerer Motor fiel dabei liber denselben. Zeichen 
eines ausseren Scbadens zeigten sich nicht. Schon am folgenden Tag konnte 
er wieder arbeiten und, von einer geringen Schmerzhaftigkeit abgesehen, 
hatte er keine Beschwerden vom Fusse. 

Ungefahr eine Woche nach diesem Ereignisse bemerkte er, Hass es 
ihm schwer war den rechten Fuss zu steuern. Allmahlich fing daneben 
das rechte Bein an steif zu werden; beim Gehen schleppten die rechte 
Fussspitze und der aussere Fussrand am Boden nach und zur selben Zeit 
ftlhlte er sich schwacher im rechten Bein. Keine Schmerzen oder ParOs- 
thesien. Die Funktionen der Blase und’ des Darmes ungestort. 

Im Krankenhause 2. VI. 1908 aufgenommen. 

Status praesens. 7.—13. Juni (verkOrzt). Guter Schlaf, afebrile 
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Temperatur, Puls = 80—90. Keine anderen subjektiven Symptome als 
Schwflche im recliten Fuss und Schwierigkeit ihn zu steuern. 

Keine psychische Storungen; Sprache tadellos. 

Yon den Kranialnerven keine StOrungen mit Ausnahme eines lcichten 
Nystagmus nach beiden Seiten. 

Spinalnerven: Aktive Beweglichkeit tlberall normal. Dynamometer 
rechts und links = 55. Das rechte Bein deutlich schwacher als das linke. 
Die Kraft im rechten Bein unbedeutend verringert in den Extensoren, 
Adduktoren und Auswartsrotatoren der Htifte, in den Extensoren des Unter- 
beins und Plantarflexoren des Fusses. Viel geringer ist die Kraft in den 
Flexoren, Abduktoren und Einwartsrollern der Hofte, in den Flexoren des 
Unterbeins und Dorsalflexoren und Pronatoren des Fusses. 

Koordination. Die rechte Ferse wird mit geringer Prazision auf 
das linke Knie gesetzt; die Bewegungen werden gross und etwas ziellos, 
und man merkt, wie schwer es ihm fiillt, den rechten Fuss zu steuern. 
Kein Intentionstremor. 

Keine Zuckungen; kein Tremor. Das rechte Bein zeigt vermehrten 
Tonus bei raschen passiven Bewegungen. 

Die Muskulatur des rechten Beines schlaffer und schmaler im Urakreis 
als diejenige des linken. Die mechanische Erregbarkeit der Muskeln, be- 
sonders am rechten Beine, erhdht. Die elektrische Erregbarkeit normal. 

Beim Gang halt der Kranke das rechte Bein beinahe vollstandig steif. 
Besonders wenn er Schuhe anliat, schleppen die Spitze und die anssere 
Flache des rechten Fusses am Boden. Der rechte Fuss wird dabei etwas 
unsicher vorwarts geworfen, ein Verhaltnis, das am besten hervortritt, wenn 
der Takt des Ganges beschleunigt wird Oder er psychisch alteriert wird. 
Romberg unsicher. 

Die Sensibilitat ganz normal. Die Patellarreflexe besonders rechts 
gesteigert. Andeutung von Patellarklonus rechts. Die Achillessehnenreflexe 
gesteigert. Die Triceps-, Biceps- und Ulnarreflexe beiderseits schwach, so 
auch die Fusssohlenreflexe. Am rechten Fuss ist Babinski vorhanden. 
Fussklonus an der rechten, zuweilen auch an der linken Seite. Bauchreflexe 
fehlen rechts; links sind sie schwach. Die Kremasterreflexe normal. 

Der rechte Fuss kalter als der linke. 

DerSchadel ohne andere Veriinderungen nur dass ein leichter Tympanis- 
mus im vorderen linken Teile der Scheitelregion wahrgenommen wird. 

Keine Veriinderungen der inneren Organe. Harn frei. Deutliche Der- 
matographie. Behandlung: Jodet. kalic. 

Aus den Tagesnotizen vom 2. VII. 1908. Bei meiner Demonstration des 
Patienten wird die Diagnose gest.ellt (s. unten): Erkraukung im Zentrum des 
rechten Beines, wahrscheinlich Tumor. Der Patient verliisst das Kranken- 
haus ungebessert am 11. YII. 08 mit dem Bescheide, nach einem Monat zurllck- 
zukommen, um operiert zu werden. 

9. VIII. 1908 kam er wieder zu mir. Naehdem er das Krankenhaus 
verlassen hatte, war sein Zustand im gro.ssen ganzen unveramlert geblieben. 
Die Schw&che des Beines wie friiher, keine Zuckungen oder Pariistliesien. 
Das Bein ist im allgemeinen nicht steif gewesen, mit Ausnahme von den 
Zufallen, wo er erregt oder argerlich gewesen ist. Zuweilen wird er von 
leiehtera tiefsitzenden Kopfweh gestort. Erbrechen oder Ekel sind niebt 
vorgekommen. Sinn und Erinnerung wie friiher: keine Yeranderung der 
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sexuellen Potenz gegen frOher. Anfelle sind zwar nicbt vorgekommen; wie 
frtther hat er aber zuweilen ein „geringes GefOhl" im RGcken, das von 
Schwftche im Bein begleitet wird. Sein Znstand hente wie vorher, nur 
zeigen die Angen doppelseitige Papillitis incipiens. Erst am 

14. IX. 08 folgte er meinem Rat, die chirnrgische Abteilung aufzusuchen. 
Seit seinem letzten Besuche bei mir hatte er noch zwei Wochen gearbeitet, 
ohne Yerschlimmernng zu fohlen. Einen Tag, nacbdem er zirka 5 Stunden 
in einem Wagen hernmgescbaukelt hatte, nahm sein Kopfweh tOchtig zu. 
Den n&chsten Tag wnrde es ihm beim Aufsteigen aus dem Bette so 
schwindlig, dass er nicht wusste, wo er war, und gleichzeitig fQhlte er 
starken Ekel. „Er fOhlte es, wie eine Benle im Kopfe zerspringen wollte. u 
Das Kopfweh ist seitdem sehr viel stfirker geworden und sein SehvermOgen 
— frOher ganz gut — ist besonders links deutlich verringert worden. 

Bis gestern Nachmittag kamen keine Anfalle vor. Jetzt kam aber ein 
solcher, der von Bewusstlosigkeit begleitet war. Spater abends, als er zu 
Bett lag, kam noch einer. Bewusstlosigkeit und Zuckungen im rechten 
Beine wahrend ungefahr 5 Minuten. Wahrend der letzten Zeit zunehmende 
Schwache in Arm und Bein rechts. Keine FrOste, kein Fieber, keine Ab- 
magerung. 

Status praesens 14. IX. 08. Die Schwache im Bein noch grosser 
wie vorher, besonders in den Abduktoren der Hofte, Flexoren des Knies 
und Dorsalflexoren des Fusses. Schwache in den Hebern der Schulter, in 
den Extensoren des Ellenbogen- und Handgelenkes; grobe Kraft in der 
rechten Hand viel geringer als links. Besonders tritt diese Schwache in 
den Extensoren hervor. Die Reflexe wie frOher; nur ist jetzt auch der 
rechte Tricepsreflex gesteigert. Die Sensibilitat und Stereognosis ohne 
Besonderheit 

16. IX. 08. Heute sehr benommen. Starkes Kopfweh. Die Bulbi oculorum 
etwas prominent. Facialis ohne StOrungen; die Zunge deviiert vielleicht 
nach rechts. Doppeltbilder gerade vorwarts. Puls 68, unregelmassig. 

Operation (Professor J. Berg). Ungefahr 5 Minuten vor der Ope¬ 
ration hOrte die Atmung auf, wahrend der Puls noch gut und langsam 
schlug. Erst nach der ErOffnung der Dura begann er von selbst zu 
atmen. Bei dem Versuch, den Tumor stumpf von dem cortikalen Gewebe 
abzugrenzen, zerbrach die dOnne GeschwulsthOlle und ein LOffel vollstandig 
klarer, stark gelber FlOssigkeit quoll hervor. Die cystische HOhle streckte 
sich in die Tiefe des Grosshirns, so dass man sogar an eine Kommuni- 
kation mit dem Lateralventrikel dachte, obschon die Wand der HOhle in 
der Bedingung nichts Charakteristisches zeigte. Exstirpation des Tumors 
wurde als unmOglich nicht versucht. Der Sinus longitudinalis wurde bei der 
Operation ladiert. 

Exitus den zweiten Tag nach der Operation am 18. IX. 08; die Tempe- 
ratur stieg bis 41°. 

Bei der Sektion zeigte sich (siehe Fig. 1) im oberen Viertel des 
Gyrus centralis anterior ein gut mandarinengrosser Tumor. Nach hinten 
nimmt er mit einem sehr kleinen Teile das oberste Stock des Gyrus pari- 
etalis superior ein. Vora Gyrus central, ant. zieht die Geschwulst Ober auf die 
mediale GehirnflOche, wo sie im Gyrus paracentralis belegen ist (Fig. 2). Von 
dem letzteren nimmt der Tumor ungefahr die vorderen zwei Drittel ein und 
lasst das hintere Drittel frei. Nach unten reicht er vorn bis zu dem 
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Salens calloso-marginalis. Die Schnittflache zeigt einen im allgemeinen 
oral abgerundeten Tumor, welcher nach innen bis an den vorderen Teil 
des Corpus callosum reicht. Corpus callosum wird durch den Tumor 
in dem Grade zusammengedrttckt, dass der untere Pol an einer Stelle nur 
4 mm oberbalb des Ventrikels liegt. Der Tumor misst von oben nach unten 
5,5 cm und in Breite 2,7 cm. Die Schnittflache des Tumors ist uneben, 
ranh and von ganz frischen Blutungen durchsetzt. Nach aussen wird die 




Fig. 2. 


Geschwulst im allgemeinen von einer fibrOsen Kapsel begrenzt, so dass man sie 
zu grossem Teile leicht aus der Gehirnsubstanz ausschalen kann (Fig. 3). 
— Isolierpraparate von der Innenseite der Kapsel zeigen keine Ependym- 
zellen. — Im unteren Teile der Geschwulst trifft man eine auf der Schnitt- 
fllche nussgrosse Hdhle, welche in eine grOssere solche (Cyste) herein- 
fahrt. Keine Kommunikation mit dem Ventrikel zu finden. GrOsstenteils 
liegt der Tumor sub cortice; nur an der hOchsten Wolbung der Konvexitat 
tritt er durch die hier zerstOrte Rinde liervor (Artefakt). 

Schnitte werden zentimeterweise durch das Gehirn gelegt. Es zeigt 
sich dann, dass der Tumor streng zu den Gyri centrales lokalisiert ist. 
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Nach vorne dringt er nicht in den Gyri frontal, ein nnd nach binten zieht 
er nnr in den obersten Lagen in den Gyrus central, post nnd nur ober- 
flachlich einige Zentimeter in den Gyros parietal, sop. In der Tiefe dringt 
er am l&ngsten in dem schon bescbriebenen Schnitte; in Qbrigen Schnitten 
kttrzer nnd kfirzer, je weiter man sich vom Gyr. central, anter. entfernt. 

Die Geschwnlst ist ein nur nach binten nicht wohl abgegrenztes 
cystisches Gliom. 



Epikrise: Diejenigen Symptome, welche besondere Aufimerksam- 
keit erweckten, waren die Motilitatsstorungen und die Anfalle, welche 
im Alter von 14—21 Jahren vorkamen, aber wahrend der fBnf letzten 
Jahre im grossen ganzen nicht aufgetreten waren. 

Ungefahr eine Woche nachdem der Patient seinen rechten Fuss 
ttlchtig geschadigt hatte, trat so allm&hlich eine reine Monoparese im 
rechten Bein auf. Ein halbes Jahr nach diesem Ereignis kam der 
Mann unter meine Behandlung. 

Vom Anfang an wurde beim Manne infolge der Ahnlichkeit des 
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paretischen* Ganges mit demjenigen des Hemiplegikers ein organischer 
Schaden der Pjramidenbabn angenommen. Der Monoparese eo ipso 
wegen dachte ich an eine Lasion oberhalb der Capsula interna. Fur 
eine tranmatische Neurose fand ich keine andere Stlitze als das auch 
bei organiscben Cerebralaffektionen nicht ungewohnliche Auslosen 
der Symptome im Zusammenbang mit Trauma. 

Bei der Differentialdiagnose zwischen organischem und funktio- 
nellem Schaden ist meiner Meinung nach in vielen Fallen der Gang 
schon ansschlaggebend. 

Nenlicb war ich zufalligerweise in der Lage bei einem Kinde, das 
bisher hysterisch angeseben war, scbon beim Anblick des Ganges eine 
organiscbe Pyramidenbahnlasion zu diagnostizieren — die Sektion 
zeigte eine alte Encephalitis. 

In meinem Falle J. A. bracbte mich also scbon der Gang des 
Patienten zu einer systematiscben Untersuchung der Lahmung. Und 
es war dabei auch bier auffallend, dass die Lahmung nicht einzelne 
Muskeln, sondem Funktionen zusammengehoriger Muskelgruppen ge- 
troffen bat — in Ahnlichkeit ubrigens mit dem Falle bei cerebraler 
Hemiplegie (Wernicke 1 ), Mann 2 3 )). Die Monoparese war also hier 
eine dissoziierte. 

Die Einwande, welche von hervorragenden Forsohern gegen den We r- 
nicke-Mannschen sog. Pradilektionstypus bei der cerebralen Hemi¬ 
plegie gemacht wurden, sind neulich von Forster 8 ) in uberzeugender 
Weise widerlegt worden. 

Gerade die charakteristische Dissoziation der Lahmung macbte es 
hier iiberflussig mit Hysterie zu rechnen, und eine in dieser Weise auf- 
tretende spastische Monoparese bei Abwesenheit sensibler Storungen 
usw. liess sich weder mit einer spinalen noch mit einer peripheren Lasion 
znsammenfagen. 

Die Art der Parese von Monoparese macbte unter solchen Um- 
standen einen cortikalen Schaden am wahrscheinlichsten. Zwar soli 
es vorkommen, dass kapsulare Lasionen von Monoparese begleitet sind 4 ), 
aber so rein wie hier ist diese nicht und gewohnlicherweise sind dann 
die Allgemeinsymptome starker als hier. Oppenheim 5 ) sagt ttber 
die motorischen Reizerscbeinungen in diesen Fallen, dass diese erst 
dann zur Entwicklung komraen, nachdem die Allgemeinenerscheinungen 
Torausgegangen sind und bereits eine gewisse Hbhe der Ausbildung 

1) Berl. klin. Wochenschr. 1889. Nr. 45. 

2) Volkmanns Vortr. 1895. Heft 132. 

3) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. 1909. S. 351. 

4) Gehimpathologie 1905. Nothnagels epez. Path. u. Ther. 

5) Geschwulste des Gehirns. 1902. S. 258. 
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erreicht haben. Marie und Guillain 1 ) bestreiten das Vorkommen 
der Monoplegien uberhaupt bei Herden in der inneren Kapsel. Le- 
wandowsky 2 ) hat sicb neulicb so ausgesprochen :•. „Das Vorkommen 
von mehr oder minder ausgesprochenen Monoparesen lasst sich doch 
nicht ableugnen." 

Es lagen also gute Grtinde vor im Falle J. A. den Herd hoher 
im Gehirn als in der inneren Kapsel zu lokalisieren. 

Es ware von Wert, sichere differentialdiagnostische Zeicben zwischen 
den Lasionen in der inneren Kapsel und denjenigen oberbalb derselben 
belegenen zu baben. Wernicke bat scbon ausgesprochen, dass im 
ersten Falle die Labmung — wie hier — einen Pradilektionstypus 
zeigt; im letzten Falle sei die Labmung nach Gliedem geordnet. Wie 
wir unten finden, hat Forster der Frage neue Aufmerksamkeit ge- 
widraet Auch der schwedische Forscher Bergmark hat die Frage 
zu Ibsen versucht. 3 ) Bergmark begebt aber den grossen Fehler, als 
Grund fur seine Schlilsse ein fiberwiegend kliniscbes Material anzu- 
fiibren, und nicht einmal alle sezierte Falle wirken als cortikal (inkL 
subcortikal) ttberzeugend. Wie unmoglich ein Verfahren wie Berg- 
marks in der Wirklichkeit ist, geht am besten aus seinen Fallen 23 
und 24 bervor. Beide gaben das Bild von „cortikalen Herdlasionen", 
und waren sie nicht zur Sektion gekommen, waren sie hochst wabr- 
scheinlich auch als cortikal mitgerecbnet worden. In dem einen fand 
B. „in beiden Hemispharen ziemlich reicblicbe stecknadelgrosse und 
etwas grossere Cysten, welche in den basalen Ganglien und der Cap- 
sula interna am grossten und reicblichsten waren"; im anderen — ein 
Kleinhirendotheliom. 

Ich kann natvirlicberweise nicht verneinen, dass die klinischen 
Falle wirklich „ cortikal" sind, aber einige von B.s Fallen scheinen mir 
sehr wohl als kapsular erklart werden zu konnen. Im Falle 14 z. B. 
tritt die Schwache im Arm und Bein nebst Sprachstorung auf und 
die objektive Untersuchung zeigt Parese im Facialis, Arm und Bein. 
Nicht desto weniger wird die Lasion als ganz „sicher in oder nabe 
dem Cortex" erklart — der Monoplegie (!) wegen. 

Im Falle J. A. lag es nabe zur Hand, an eine Lokalisation in dem 
Beinzentrum zu denkeD. Die Steigerung der Patellarreflexe links kann 
durch Druckwirkung vom Gyrus paracentralis medialwarts erklart 
werden; doch kommt ja eine Reflexsteigerung oft beiderseits vor, wo 
auch der Gehirntumor liegt War es scbliesslich eine direkte oder 


1) Sem. m6d. 1907. 

2) Handbuch der Neurologie. 1910. S. 706. 

3) De cerebrala forlamningarnas symptomatologi. Upsala 1908. 
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indirekte Druckwirkung auf dem Zentrum, welche die Parese her- 
vorrief? Die Abwesenheit von Storungen der Sensibilitat und des Gleich- 
gewichts nnd yon Sprachstorungen machten es unwahrscheinlich, dass 
der Herd in der hinteren Zentral- oder in der Frontaiwindnng lag. 
Mit der Annahme eines Herdes im Gyrus centralis anterior (Bein- 
zentrum) liessen sich die Symptome vollstandig erklaren. Zu der 
Frage, ob bier ein oberflachlicher Herd anzunebmen war, kommen wir 
gleich zuriick. 

Stellen wir jetzt die bier gefundene dissoziierte Monoparese mit 
den in der Anamnese bescbriebenen Anfallen zusammen, so mtissen 
wir die epileptiformen Eonvulsionen als bocbstwahrscbeinlicb als Jack- 
sonscbe erklaren. Diese cortikale Epilepsie ist nur in seinem 14. bis 
21. Jabre aufgetreten und im grossen ganzen nicbt wahrend der letzten 
5 Jabre. Der Zusammenhang — wenn man von einem solchen sprechen 
darf — zwischen diesen Anfallen und dem yorangehenden Trauma kann 
man jetzt nicht sicher beurteilen. Man darf hier also annebmen, dass 
die Krankheit wenigstens 12 Jahre gedauert hat. 

Beurteilt man scbon die yorangehenden Anfalle als cortikal, so 
hat man die Frage: epicortikal, cortikal oder subcortikal, beantwortet 
Ware der Herd yom Anfang epicortikal lokalisiert gewesen, hatte 
man erwarten konnen, dass n die Anfalle** wahrend der Progressio 
morbi nicht ganz aufgehdrt batten. Man batte Schmerzhaftigkeit er- 
wartet und yielleicbt ware Babinskis Zeichen statt wie hier positiv 
negativ gewesen (Byschowsky*)). Ob cortikal oder subcortikal war 
nnmoglich zu aagen; unter alien Umstanden aber oberflaohlich. 
,Fur eine Oberflachenerkrankung besonders charakteristisch ist die 
isolierte Parese eines Korperteils, die reine Monoplegie** (Monakow). 

Fur die ricbtige Lokaldiagnose ware es gut gewesen, den Proto- 
spasmus zu kennen — wie wir es gleich im Falle 2 kennen lemen —, 
aber in der Bedingung konnte nichts mit Sicberheit gesagt werden. 

Die Art des Herdes betreffend schien Syphilis leicbt ausge- 
achlossen werden zu konnen. Infektion wird verneint und die spezi- 
fische Bebandlung war ganz nutzlos. An Abszess, Pachymeningitis 
asw. brauchten wir gar nicht zu denken. Unsere Wahl stand zwischen 
Taberkulose und Tumor resp. Pseudotumor cerebri. Am Anfang 
der Beobachtung dachte ich mehr an einen Herd yon geringerer 
Grosse; der Progress zeigte den Gegensatz. Die lange Dauer und 
das freie Intervall der epileptiformen Anfalle machten es wahrschein- 
lich, dass es sich hier um einen alteren Herd handelte, welcher jetzt durch- 
gebrochen war. Zuerst gingen auch meine Vermutungen nach der 


1) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. 1907. S. 53. 
Dcatscbe Zeilschrift f. Ncrvcnheilkunde. Bd. 42. 
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Richtung, dass tier eine tuberkulose Meningitis en plaques vorlag. 
Ein wenig war ich wohl dabei vom Falle 3 suggeriert worden. 

Vor der Operation war es mir aber deutlich, dass wir bier vor 
einer gutartigen Geschwulst im Beinzentrum standen und meine Dia¬ 
gnose erwies sich aucb vollstandig richtig. Es lag im Zentrum des 
rechten Beins ein cystisches Gliom yor, welches medianwarts auf den 
Lob. paracentral, sin. deutlich gedriickt batte. Die mikroskopische 
Untersuchung gab keine Stfitze fur die Annabme einer kongenitalen 
Geschwultsbildung. Vergebens suchte ich nach den yon Stroebe so 
oft nachgewiesenen Ependymzellen. 

Das Auftreten der dissoziierten Lahmung in der unteren Extre- 
mitat machte die Cerebralaffektion schon eo ipso sebr annehmlich, 
und die Diagnose wurde auch beim Auftreten dieser Monoparese 
richtig gestellt. Ubrige Symptome yon Gehirntumor kamen zu der 
Zeit nicht yor. Sieht man die Lehrbucher und auch die Fach- 
literatur durch, findet man es nicht stark genug betont, dass man in 
Fallen yon Motilitatsstorungen der ganzen Extremitat sich nicht da- 
mit begnligen darf, zu konstatieren, dass eine Schwache, eine Schlaff- 
heit usw. vorliegt, sondern man muss Muskel nacb Muskel untersucben, 
um jzu prufen, ob die Lahmung vielleicht bestimmten Typus (Pradi- 
lektionstypus) zeigt. In Fallen yon Gehirntumor scheinen Manns 
Worte (1895 1. c.) noch zu gelten: „Das Vorhandensein dieses be¬ 
stimmten Lfthmungstypus beweist mit Sicherheit eine Lasion der cor- 
tiko-muskularen Leitungs- oder Pyramidenbahn und ermoglicht oft in 
zweifelhaften Fallen die Unterscheidung von anderen, besonders von 
funktionellen Lahmungen. Trotz dieser grossen Wichtigkeit ist die 
Wernickesche Beobachtung bisher auffallenderweise noch recht wenig 
beachtet worden". Dejerine 1 2 ) sagt von der Hemiplegie bei Gehim- 
tumoren: Sie verhalt sich wie bei l’hemiplegie ordinaire. Es ware 
besser gewesen, er hatte gesagt, die Hemiplegie zeige Pradilektious- 
typus. Vielleicht hat er es auch so gemeint. v. Monakow, welcher 
in seiner Arbeit *) 1897 S. 417 von den charakteristischen Symptomender 
cortikalen Hemiplegie sagt: „Die Monoplegie muss den Charakter 
einer Parese (Lahmung isolierter Bewegungsformen) tragen", hebt dieses 
in seiner Auflage 1905, soweit ich es gefunden, gamicht hervor. In 
Lewandowskys Handbuch der Neurologie 1910 finden wir im Ka- 
pitel „die Monoplegien" (S. 705) die Tatsache auch nicht betont. 

Bruns 3 ) sagt S. 136: „Die monoplegische und hemiplegische Lfth- 


1) Traits de path. g6n. Paris. Bouchard Tome V. 1901. S. 519. 

2) Gehirnpathologie. Nothnagels spez. Path. u. Ther. 

3) Die Gesehwulste des Nervensystems. 1908. 
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mung beim Tumor unterscheiden sich in ihrer Art nicht von den 

sonst bei Hirnleiden bekannten.und lassen bei ausgebildeter 

Hemiplegie sowohl am Arm wie am Beine bestimmte Muskelgrnppen 
frei, wahrend sie andere stark befallen (Wernicke, Mann).** Von 
einem Pr&dilektionstypus bei Monoplegie scbeint er also nicbts zu 
wissen. 

Bedenkt man jetzt, dass in diesem Falle eine Geschwulst von 
recbt ansehnlicber Grosse von einer zu gewissen funktionell zusammen- 
horigen Mnskeln lokalisierten Monoparese begleitet wurde, so scbeint 
es, als ware die feinere Lokalisation in der Gehirnrinde nicbt streng 
anatomisch, sondem eher eine funktionelle. Die Lokalisation ist hier 
wahrscheinlich nicht so mosaikabnlicb, wie man es leicbt glaubt bei 
der Betrachtung von den Bildern der Handbucher, welche die durcb 
elektrische Reizung gewonnenen Felder wiedergeben. „Die Herde der 
elektriscben Reizung geben uns kein Bild der physiologiscben Wirk- 
samkeit dieser Stellen" (Lewandowsky 1. c. 1910, S. 705). 

Schon Gowers sagte, dass die Bewegungen mehr als die Muskeln 
reprasentiert waren. Rothmann 1 ) schreibt: „Daher ist daran festzu- 
halten, dass in der Grossbirnrinde nicbt einzelne Muskeln, sondem 
Muskelsynergien vertreten sind.“ — v. Monakow (1. c.) schreibt 
(S. 633): In der motorischen Region „geschieht die motoriscbe Ver- 
tretung nicbt nach einzelnen Muskelgruppen oder Gliedabschnitten, 
sondem nach Bewegungsformen . . . . Innerhalb der Focigruppen, 
resp. in jedem Focus gescbiebt die Representation nach komplizierten, 
far Erreichung bestimmter komplizierter motoriscber Zwecke notwen- 
digen Muskelsynergien". „Bei Reizungen innerhalb der Beinregion 
meist nur kombinierte Bewegungen (S. 634).“ 

„Dass eine Labmung, wenn sie keine vollstandige ist, funktio¬ 
nell zusammengeborige Muskelgruppen betrifft, andere ver- 
scbont", beweist nach Lewandowsky 2 ) (S. 299), „dass durch Aus- 
scbaltungen von Teilen der Grosshirnrinde oder ihrer Bahnen niemals 
einzelne Muskeln gelahmt werden, sondem dass in der Grosshirnrinde 
auch des Menschen Bewegungen und die Muskeln nur im Dienst der 
Bewegung lokalisiert sind“. Und S. 304 sagt er weiter 1 ): „Eine 
messerscharfe Absonderung der einzelnen Territorien, wie sie die Mo- 
saiktheorie der Rinde erfordert, dOrfte beim Menschen ebensowenig 
sich finden als beim Tier." 

v. Monakows Meinung, „dass eine Monoparese eo ipso nicht ge- 
nfigt, um zu der Diagnose eines Herdes in der Zentralregion zu leiten", 


1) Deutsche Klinik. Bd. 6. S. 327. 

2) Die Fuoktionen de9 zentralen Nervensystems. 19' >7. 
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scheint mir mit meinem Falle 1 vor den Augen nicht allgfiltig zu sein. 
Wird man namlich bei der Monoparese in Zeit auf eine Dissoziation 
wie bier aufmerksam, so kann die cerebrale cortikale Parese frfiher 
als jetzt diagnostiziert werden. Habe ich damit gesagt, dass die Disso¬ 
ziation der Monoparese einen Herd der Zentralregion angiebt, so darf 
der Scblnss nicbt gleicb gezogen werden, dass jeder Scbaden in dieser 
Region von einer typischen (Wernicke, Mann) Labmung begleitet 
wird. v. Monakow betont, dass ein grosser Wecbsel vorkommen kann 
in der Verteilung der Motilitatsschwache und dieses toils infolge der 
Anlage der Muskulatur, toils des taglicben Gebraucbs und der EinGbung 
der Glieder. 

Man fragt sich zuletzt, ob dieses Verhaltnis, dass die cerebrale 
Hemiplegie und Hemiparese in dieser Weise gewisse funktionell zu- 
sammengehorige Muskelgruppen auswablt, irgend eine Erklarung in 
dem anatomiscben Bau des Gebirns findet. Ungezwungen denkt man 
an die bilaterale Innervation. Die Muskeln der Extremitaten werden 
ja von beiden Hirnhalften innerviert (gekreuzte und ungekreuzte Pyra- 
midenbahnen), und „es kann als bewiesen angeseben werden, dass die 
homolaterale Hemisphere imstande ist, an der Stelle der kontralateralen 
einzutreten M (Lewandowsky u. a.), v. Monakow aussert (S. 500 1. c.): 
„Die unteren Extremitaten baben hauptsachlich zu lokomotorischen 
Zwecken, wobei sie doch bilateral und symmetrisch in Aktion treten ... 
beim Menscben wenigstens moglicherweise ffir jede Extremitat eine 
bilaterale cortikale Vertretung.“ 

Es scbeint mir unter solchen Umstanden nabe zu liegen, die Pra- 
dilektion bei der cerebralen Parese in der Weise zu erklaren (ich er- 
innere an die Erklarung der Schonung des oberen Facialisastes), dass 
die Muskeln verscbieden stark bilateral innerviert sind. Die Schonung 
gewisser Muskeln sollte also aus einer starkeren homolateralen Inner¬ 
vation (durch die ungekreuzte Pyramidenbahn) erklart werden. Dass 
durch elektriscbe Reizung Bewegungen ausgelost werden konnen, „ist 
wohl wabrscheinlicb, lasst sich aber experimentell nicht beweisen, weil 
wenigstens dem niederen Affen, an dem wir solcbe Versuche anzustellen 
gewohnt'sind, noch jede Pyramidenvorderstrangbabn fehlt" (Le¬ 
wandowsky 1. c. S. 254). 

In derselben Ricbtung wie ich hat sich sp&ter Foerster (1. c.), 
der ein grosses Material zur Yerfugung hatte, geaussert. Er beant- 
wortet die Frage: Weshalb behalten bei der Labmung gerade gewisse 
Muskeln ibre Beweglicbkeit oder kommt diese fruher in einigen Mus¬ 
keln zuriick, in folgender Weise (S. 352): „So viel ist sicher, dass fOr das 
Erhaltenbleiben bezw. die Restitution der willkurlichen Kraft irgend 
einer Muskelgruppe liberhaupt trotz vollkommener Unterbrechung der 
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von der gekreuzten Hemisphere stammenden cortikospinalen Haupt- 
bahn das vikariierende Eintreten der in der gleichseitigen Hemisphere 
gelegenen Hilfsursprungsfelder und der von ihnen ungekreuzt verlau- 
fenden Hilfsbahnen (Pyramidenvorderstrangbahn) fur die erforderliche 
Muskelgruppe erforderlich ist. Wenn dieses kompensatorische Eintreten 
der Hilfsbahnen nicht stattfinden kann, so besteht eine dauernde voll- 
kommene Lahmung der betreffenden Muskelgruppe." Die Ursache, 
dass gewisse Muskeln stets verschont, andere stets geschwacht werdeD, 
liegt „garnicht in dem Verhaltnis der Gehirnrinde oder der Pyramiden- 
bahn“ 3 sondem „in einer differenten Anspruchsfahigkeit der spinalen 
Kerne der verschiedenen Muskelgruppen auf cortikogene Impulse*. 

In der Forsterschen Kasuistik finde ich einen Fall, welcher an 
die Seite meines Falles 1 gestellt zu werden verdient. 

„Fall 1. Monoplegia cruralis dextra. Wernickes Typus in einer Rein- 
heit, die man nicht besser bei einer Kapselhemiplegie findet und ubrigens 
Symptome von spastischer Lahmung des Beins wie bei Kapsel- und 
spinaler Hemiplegie. Astereognosis (cortikale) in der reckten Hand. 
Bei der Sektion ein ausgesprochener Erweichungsherd in dem Gyrus 
paracentral, sin. und dem oberen Viertel der Gyri centrales. Der 
Herd fiberall streng von der Rinde begrenzt; nirgendwo ist die subcor- 
tikale Markschicht affiziert. Die Rinde teils ganz zerstort, teils sehr 
stark atrophisch." Sein Fall 2 soil auch ein rein cortikaler Herd 
rait Wernickes Pradilektionstypus sein, da die Diagnose aber nicht 
verifiiert ist, wird er hier nicht aufgenommen. 

Forster (1. c. S. 359, 373) sagt jetzt von diesen hier erwahnten 
Fallen: Sie beweisen, dass der Lahmungstypus eo ipso bei 
Monoplegia cruralis nicht von anderer Art zu sein braucht als 
wie bei Unterbrechung weiter unten in der Pyramidenbahn, 
in der inneren Kapsel usw., und in jedem Falle ist der Satz nicht all- 
giiltig, dass bei cortikaler Lahmung des Beins diese nach den verschie¬ 
denen Gliederteilen geordnet ist. Wir horen also eine Auffassung, 
welche rait meiner oben angefiihrten ganz tibereinstimmt. 

Die Tatsache, dass Falle vorkommen, wo Herde im Beinzentrum 
von einer isolierten Lahmung eines gauzen Gliedes begleitet sind, 
widerspricht ja in gewissem Grade dieser unserer Meinung. Forster 
sucht dies aber in folgender Weise zu erklaren. „lm vorigen Falle 
muss man einen Schaden des ganzeu, im letzteren eines Teils des 
Zentrums annehmen." Gegen Forsters Erkliiruug, dass eine vollstan- 
dige Paralyse, z. B. samtlicher Fussmuskeln, eine Hemmung auch der 
ungekreuzten Bahn voraussetze, kbnnen Einwendungen gemacht werden. 
Mit Forster in den Fallen 3—G eine Druckwirknng medialwarts 
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aaf die unladierte Gehirnhalfte anzunehmen ist schwer. Stutzen aach 
Forsters sezierte Falle diese seine Annahme, fragt man ja docb, 
weshalb in meinem Falle, wo die Geschwulst bedeutende Grosse er- 
reicbt nnd faktisch aaf die gesunde Gehirnhalfte druckte, der Fuss 
nicht Tollstandig paralytisch war. 

Aus meinem Fall geht hervor, dass ein cortikaler Herd im 
Beinzentrum eine dissoziierte Monoparese (Typ Wernicke) hervor- 
rufen kann. Entweder sind solche Falle selten oder — und ich glaube 
es — sind die cortikalen Paresen in dieser Hinsicht nicht genfigend 
untersucht worden. Erst ein grosseres Material mit detaillierten Unter- 
sucbungen der Lahmang (Anfang und Progress) wird uns erlauben, 
Schlttsse fiber die feinere Lokalisation in der motoriscben Region zu 
macben. Mein Fall verdient dabei mitgerechnet zu werden. 

II. Tumor im Beinzentrum. 

Otto J. 40 Jahre, Tischler. (Nr. 58/08 Nervenklinik. 1 ))' 

Anamnese: Der Patient ist frfiher immer gesund gewesen. Vor 
14 Jahren wurde er venerisch infiziert (Ulcus molle); Syphilis hat er nie 
gchabt. Seit dem 20. Jahre hat er Alkohol gebraucht, zuweilen sehr grosse 
Mengen. Zwischen dem 83. und 86. Jahre war er abstinent 

1896 bekam er gerade fiber dem Kopf einen heftigen Stoss mit einem 
Brett; es wurde ihm „schwarz“ vor den Augen; das Bewusstsein blieb aber 
klar und er vermochte unmittelbar danach zu arbeiten. Eines Morgens 
am Ende November 1906 fing der rechte Arm ohne Ursache heftig zu 
schfitteln an und ungef&hr zur selben Zeit wurden einmal, w&hrend dem der 
Patient Schuhe putzte, die Finger der rechten Hand krampfhaft ge- 
schlossen. Der Erampf dauerte hOchstens eine Minute. Gleich nachher 
wurde der rechte Arm bogenfOrmig nach innen und vorne gezogen, wonach 
„der rechte Fuss vom Boden gehoben wurde zugleich mit einer Drehung 
der Beine nach innen". Das Ganze dauerte einige Minuten. Die linke 
KOrperhaifte verblieb die ganze Zeit frei. Der Patient fahlte sich jetzt 
„merkwfirdig“ und ware beinahe herumgefallen; er glitt langsara gegen 
den Boden, fiel um und verlor das Bewusstsein. Ungeffihr 4 Minuten lag 
er „wie tot", erwachte dann und konnte selbst aufstehen und zu einem 
Sofa gehen. Nach einer Stunde war er wieder in Arbeit. Den Anfall 
setzte er in Zusammenhang mit langwierigem Missbrauch von Spirituosen 
den Tag vorher. Eines Morgens 4 Monate spater schnitt sich der Patient in 
den Daumen. Er ward erschrocken und bekam dabei einen epileptischen 
Anfall. Nach noch einer Woche kam ohne Ursache noch ein ahnlicher 
Anfall. Beide Mai ging ein eigentfimliches Geffihl den Anfallen voran; 
„ein eiskalter Luftstrom stieg vom Herzen nach dem Kopfe herauf". Im 
Mai 1907 kam noch ein Anfall. Bis Februar 1908 wurde er mit Brom 
behandelt und hatte wfthrend dieser Zeit nur 1—2 Anf&lle wOchentlich — 
leichte und ohne Yerlust des Bewusstseins. Er wurde jetzt „antiluetisch 
behandelt". Aus den Notizen von dieser Zeit: „Bei dera Gange setzt er 

1) Der Fall ist mir gutigst von Herrn Prof, der Neurologic Lennmalm 
iiberlasBen worden. 
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den rechten Foss kr&ftiger anf den Boden als den linken and bei raschen 
Drehungen wackelt der Kranke. Der Schmerzsinn an der rechten Hand 
unsicher; am rechten Bein sabjektive Hypasthesie nnd Hypalgie. Die 
Starke in dem rechten Arm und der Hand eher etwas schwacher als in der 
linken. Die Patellarreflexe gesteigert, besonders rechts; Babinski negativ. 
Fundus oculi ohne Veranderungen." Wahrend dass der Patient antiluetisch 
bebandelt wurde, kamen die Anfalle ungefahr einmal wflchentlich. Es ge- 
lang dem Patienten anch oft die Anfalle zu nnterdrftcken. Am Ende Juni 
1908 trat ein Anfall, dem ersten sebr abnelnd, anf. Seit dieser Zeit soil 
das Gedachtnis scblecbt geworden sein and er ist mebr verstimmt and 
leicht erregbar geworden. 

Schon im September 1907 bemerkte er, dass der rechte Fuss „schleppte“ 
nnd nicht mitfolgen wollte. Im Juni 1908 nahm die Schwache im Beine 
zo and auch der rechte Arm worde jetzt schwacher. Zaweilen, besonders 
wenn er made Oder eifrig war, wurde es ihm schwer zu sprechen. Seit 
Ende Dezember 1907 hat er im rechten Bein, besonders in der Wade, 
and seit Juni 1908 aach in dem Arm zaweilen Schmerzen geftthlt. Beinabe 
immer warden die Anf&lle von Kopfweh begleitet. Zaweilen war dieses 
am starksten in der Stirn and am Oftesten so stark, dass er nicht einmal 
Kopfbedeckung tragen konnte. Erbrechen ist nie vorgekommen. Incon¬ 
tinentia urinae oder alvi kam nie vor. Trdger Stahl. 

Stat praes. 2.—6. X. 1908. Der Patient fhhlt Druckschmerz am 
Schadel ungefhhr 1 cm vor und 7 cm oberhalb des linken Meat, auditor, ext 
Die Rontgenuntersuchung des Schadels zeigt keine Veranderongen. Der Pa¬ 
tient sowohl geht wie fOhrt den rechten Arm wie ein Hemiplegiker. Beim 
Gehen fOhrt er das rechte Bein nach aussen mit der Spitze am Boden. 
Den rechten Arm halt er etwas nach innen rotiert and im Schaltergelenke 
addaziert, halb proniert and im Ellenbogen schwach flektiert. Die Hand 
gewflhnlicherweise schwach dorsalflektiert mit dem Daamen anterhalb der 
ftbrigen Finger eingebogen. 

Der Blick wach and intelligent Urteil and Auffassang gat Ge- 
dichtnis gat. Er ist rahig und gedaldig. 

Kranialnerven: I ohne Yeranderung, II S. = 1 binoc. Sehfelder 
normaL Starke Hyperamie der Papillen. Ill, IV, VI: Dreht der Kranke 
den Kopf besonders nach links, tritt Nystagmus hervor. Die Pupillen 
gleichgross; Reaktion normal. Augenbewegungen normal. V, VII, IX, 
X ohne Besonderheit. VIII: „GehOr schlechter auf beiden Seiten“, besonders 
rechts. Lispeln wird rechts aaf 1, links auf 3 Meter vernommen. Die 
Uhr wird rechts auf 8, links auf 82 cm gehOrt. Rinnes Versuch positiv 
am rechten Ohr. Der Ton bei Webers Versuch nach links. XI: Rechts- 
seitige Parese des M. cacullaris. 

Spinalnerven: Die rechte Halfte des Brustkorbes schleppt nach (Schwache 
der Athmungsmnskeln). Der Patient ist rechtshandig. Alle Bewegungen 
werden mit Aasnahme von Extension im Ellenbogen in der rechten oberen 
Extremitat normal, wenn auch etwas trhge, ausgefahrt. Die Kraft, womit 
sie aber ausgefQbrt werden, schwacher als normal, vor allem bei Rotation 
des Schaltergelenkes nach aussen, Extension im Ellenbogengelenk and 
Supination des Vorderarmes. Im rechten Bein ist vor allem die Abduktion, 
aber auch die Flexion, Adduktion und Extension sehr eingeschrankt; die 
Kraft am geringsten bei Abduktion und bei Rotation nach innen. Die 
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Dorsal- and Plantarflexion, Supi- and Pronation im rechten Fusse beinahe 
anfgehoben, so aach die Bewegangen der Zehen. 

Hyp&sthesie am rechten Dorsum pedis, vor allem an der medialen 
Hftlfte; Sensibilit&t Obrigens intakt. 

Die Koordination der Bewegangen normal. Romberg negativ; keine 
Ataxie. Tibialisph&nomen rechts. 

Der Patient schreibt and spricht tadellos. 

Die elektrische Untersuchung zeigt, dass viel st&rkerer Strom not- 
wendig ist, am Zackangen Qberhaapt links zu bekommen. 

Die Sehnenreflexe gesteigert, besonders der Patellarreflex rechts. Der 
rechte Kremasterreflex sebr stark. Die Bauchreflexe rechts etwas schwach. 
Bab in ski positiv rechts. 

Hypotonie der Mnskeln am rechten Bein and rechten Arm, beson¬ 
ders Oberarme; keine Atrophie. Der rechte Fuss k&lter als der linke. 

Von Qbrigen Organen nichts Abnormes. Harnmenge normal; im Harn 
kein Albumen and keine redaz. Sabstanz. 

Tagesnotizen: 7. X. „Geftthl von einem herannahenden Anfalle." 
Durch starke Willensanstrengung gelang es ihm ihn za coupieren; nar 
traten leichte Zackangen auf, welche in den Zehen des rechten Fasses 
begannen and sich aufwftrts bis zur rechten Schulter, Ellenbogen, Hand- 
gelenk and zaletzt den Fingern weiter zogen. 

10. X. Die letzten Tage Schmerzen in der linken Wade and GefQhl 
von Taabheit rings am das linke Fussgelenk. Die Sensibili&t links intakt 

19. X. Starke Schmerzen in der linken Halfte des Kopfes. Die 
Wadenschmerzen links sind noch da. 

7. XI. Starker recbtsseitiger Patellar- and Fussklonus. Babinski rechts 
stark positiv. Aach linksseitiger Patellarklonus mit Andeutang von Fuss- 
klonas links. Babinski negativ. Bei Perkussion am Ligamentum patellae folgt 
beiderseits klonischer Xrampf. Der rechte Fuss und Unterschenkel sind 
viel k&lter als diejenigen an der linken Seite. Hyp&sthesie am Unter¬ 
schenkel and Fass rechts. Links ist die Motilit&t and Sensibilit&t intakt 
Kopfweh letzte Zeit geringer. Doppelseitige Stauungspapille. Die Temperatur 
die ganze Zeit afebril. Antiluetische Behandlung resultatlos. Der Patient 
wird in die chirurgische Klinik gesandt. Diagnose: Tumor cerebri. 

26. XI. kam der Kranke unter meine Observation. Er gab jetzt an, 
er hatte wahrend der letzten zwei Monate bemerkt, dass er schlechter 
und schlechter hOrte. Im rechten Ohr ein Sausen innerhalb des Ohres, 
schwach, aber deutlich; nie hat er pfeifende Oder andere Ger&usche ge- 
hOrt; nie hat er Schwindel gehabt. Das GehOr ist besonders am rechten 
Ohr verschlechtert worden. (FrOher hatte er nie Beschwerden von den 
Ohren). Psyche vollstandig klar, Gedachtnis geschwacht; Intelligenz gut 
Der Patient scheint ruhig zu sein; zaweilen ist er etwas verstimmt. 

Zuweilen Benommenheit und unbestimmbare Schmerzen im Kopfe, be¬ 
sonders in der Stirngegend und zuweilen streng zu der linken Halfte 
begrenzt. Nie Erbrechen, Ekel oder Schwindel. Keine Halluzinationen, 
auch keine Parasthesien. Zuweilen so gegen Abend kommen Zuckungen im 
rechten Beine vor. Keine andere Aura als ein Geftthl von „einem elektri- 
schen Strom durch den K6rper“. Immer hflrt er ein sausendes, schwach 
wispelndes Gerausch im rechten Ohr. Keine sonstigen subjektiven Stflrungen 
der Sinnesorgane. 
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10 cm oberhalb des linken Tragus and in einer vertikalen Linie nacb 
oben darcb einen Pankt 4 cm vor demselben schmerzt es dem Patienten 
bei Drack. Arteria temporalis recbts starker geschlangelt. Kein Odem, 
kein Exophthalmos. Der Perkussionston am Schadel normal. Keine 
bkrbaren Gerkusche. 

Zaweilen stolpert er ein wenig, wenn er schwerere Worte sagen soil 
(normal?). Er schreibt and liest gat and kann auch richtig eine vorge- 
snngene Melodie nachpfeifen. 

Motilitat: Der Kranke geht wie ein typischer Hemiplegiker. Beim 
Gehen zittert das rechte Knie. Kein Schwindelgefkhl. Romberg negativ. 
Er steht sicher auf einem Bein. 

Die Bewegangen des Kopfes normal. Die rechte Schulter tiefstehend, 
wird schwkcher als die linke gehoben. Flexionskontraktnr im rechten 
Ellenbogen. Der rechte Arm zeigt im Schnltergelenk Schwkche der 
Flexoren 1 ) (Heber), Abduktoren 1 ) and vielleicht aach Rotatoren 1 ) nach 
aossen. Er ist im Ellenbogengelenk schwkcher in den Flexoren als 

Extensoren *), schwkcher in den Sapinatoren als Pronatoren 1 ). Er ist 

schwkcher in den Extensoren des Handgelenkes, dem Extensor pollucis 
brevis. Er kann die Hand ziemlich krkftig schliessen, aber es ist ihm 
schwer, sie za Offnen. Die Finger werden krkftig gebeugt, aber nur mit 
Schwierigkeit kann er sie strecken.' Die Kraft mit Dynamometer rechts 
= 25, links = 47,5. Der linke Arm zeigt keine MotilitktsstOrungen. 

Rechtes Bein. Im Hflftgelenk sind die Flexoren etwas schwkcher als 
die Extensoren ! ), die Addnctoren krkftiger als die Abduktoren 1 ), die Rota¬ 
toren nach aossen mftglicherweise schwkcher als die nach innen 1 ); beidc 
diese Muskelgrnppen sehr schwach. Im Kniegelenk sind die Extensoren 
bedeatend krkftiger als die Flexoren. Der Foss wird stkrker dorsal- als 
plantarflektiert Die Pro- und Sapinatoren des Unterschenkels sehr 

schwach, weshalb sie miteinander nicht verglichen werden kdnnen. Wenn 

er aber den rechten Foss vom Boden hebt, scheinen die Sapinatoren etwas 
starker za sein. Die Zehen kOnnen sehr wenig bewegt werden und es ist 
onmkglich, bier die verschiedenen Bewegangen za vergleichen. 

Die Sensibilitkt normal (auch die tiefe). Muskelsinn ohne Besonder- 
heit Die Stereognostik frei. Keine Atropbien, keine vasomotorischen 
Stbrungen (zaweilen fahlt sich der Patient etwas kalt in der rechten Seite 
des Kdrpers). Die Muskelreizbarkeit gesteigert in den Muskeln der rechten 
Korperhklfte; rasche Kontraktionen. Verstkrkte Triceps- und Periostreflexe, 
deutlicher AkromioclaVikularreflex. Bei Beklopfen der Moskelbkache der 
Fingerbeuger leichter Klonas in dem rechten Handgelenk. Lebhafte 
Baochreflexe beiderseits, starke Kremasterreflexe. Verstkrkte Patellarreflexe 
and starker Patellarklonus rechts; geringer Fussklonus, rechts" positiver 
Babinski und positiver Oppenheim. Links ist der Patellarreflex stkrker 
als normal; kein Fuss- oder Patellarklonus, Babinski negativ. Die Blase 
and das Rektum fungieren normal. 

Doppelseitige Stanungspapille, gleich an beiden Seiten. Die Pupillen 
gleicbgross, rand, lebhaft reagierend. Ubrigens keine Storungen der 
Kranialnerven mit Ausnahme geringer Schwkche im linken Facialis. 

Die Lnngen ohne Verknderungen. Der Puls = 72, regelmkssig. 


1) Wird auch so von dem Patienten angegeben. 
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Otoskopische Untersuckung (Priv.-Dozent G. Holmgren): „Stdrung 
des GekOrsinns rechts von nervdser Natur, das heisst im Labyrinth Oder 
zentral von diesem lokalisiert. Die Drucksteigerung ist hier genttgende 
Erkliirung; der Vestibularapparat reagiert normal. 4 * 

Diagnose: Tumor in Oder gleich vor dem Zentrum der 
rechten unteren Extremitat, wahrscheinlich im Zentrum selbst. 

Der Patient wurde 5. XII. 1908 von Professor J. Berg operiert 
Aus dem Operationsbericht: „Im oberen Teile der bargelegten Gekirnflache, 
wahrscheinlich im Gyr. central, anterior sin., eine unregelmassig konturierte, 
ungefahr 1 pfenniggrosse, stark abgeplattcte Flache mit deutlich abnormer, 
etwas braunroter Farbe. Hier hatte ein ttbrigens subcortikaler Tumor die 
Rinde durchdrungen. Der Tumor ging mit undeutlichen Grenzen in die 
weisse Substanz ttber. Ein ungefahr walnussgrosses weiches Stttck vom 
Tumor wurde exstirpiert. 44 

7. XII. starb der Patient. Bei der Sektion (Assistent M. Simon) 
fand man gleich nach links vom Sinus sagittalis eine Offnung in den 
Duranakten, wodurch ein missfarbtes, weiches rot-schwarzgraues Gewebe 



sich hervorwdlbte (der Platz eines bei der Operation spater weggenommenen 
Tampons). 

Path.-anat. Diagn. Tumor cerebri oper. Encephalitis. Bronchit diffus c. 
bronchopneumonia. 

Die Untersuchung des geharteten Gehirns und der bei der Operation 
exzidierten Stttckchen ergab Folgendes: In der linken Grosskirnkalfte im 
oberen Drittel des Gyrus centralis anterior eine Geschwulst, welche teils 
in den Frontallappen und teils in den Gyrus centralis posterior, diesen 
nach hinten drangend, hereindringt. Medialwarts geht der Tumor vom 
Gyrus centralis ant. in den Gyrus paracentralis ttber, hier nach unten bis 
nahe an den Sulc. callosomarginalis reichend. Der Tumor ist ungefahr 
mandarinengross, rundlich und scheint nach vorne von der Gehirnsubstanz, 
welche er hier unterminiert, gut abgegrenzt zu sein; nach hinten und 
unten sind ihre Grenzen mekr diffus. An der Oberflache des Gehirns 
misst der Tumor von vorne nach hinten zirka 5 cm und streckt sich von 
der httchsten Wdlbung 3,5 cm nach unten. An der medialen Flache misst 
die Geschwulst ungefahr 3,3 x 2,6 cm; ihre Grenzen sind hier diffus mit 
Ausnahme des unteren Teiles, welcher auf seinem Wege nach innen gegen 
die Gehirnsubstanz deutlich abgegrenzt ist An der konvexen Gehirnflache 
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reicht die Geschwulst niclit weiter als bis zu einer Linie gerade aus vom 
Sulcus frontal, med. in Richtung nach hinten gezogen. 

Schnitte mit 1 cm Zwischenraum werden durch das Gehirn gemacht. 
Es zeigt sich jetzt, dass die Geschwulst von einer grosseu friscken Blutung 
durchsetzt ist, die das Dach des Lateralventrikels erreicht, dasselbe beinabe 
durchbrechend (siehe unten). Von dem ntkchstliegenden Gewebe scheint der 
Tumor wohl abgegrenzt zu sein, aber jenes ist weich und deutlicb miss- 
fhrbt (Blutimbition?). Die Blutung ist am grdssten in einem Schnitte 
durch den Gyr. centr. anterior, geht bier 6 cm in die Tiefe und ist 3,5 cm 



Fig. 5. 


breit. Nach vorn und hinten wird sie kleiner und kleiner auf der Schnitt- 
fl&che und halt sich melir cortikal, so dass sie im hinteren Teile des Gyrus 
frontal, sup. nur 1 */j cm in die Tiefe reicht und 1,1 cm breit ist. Nach 
rorn kann man die Blutung weit in den Gyr. frontal, sup. verfolgen; nach 
hinten streckt sie sich durch den Gyr. central, post, und den Parietal- 
lappen. In dem hintersten Teile des letzteren tindet sich noch eine 
kleinere cortikale Blutung. Keine Cystenbildung, kein Durchbruch nach 
den Lateralventrikeln. 

Die mikroskopische Untersuchung ergiebt ein Sarcoma. Die bei der 
Operation exzidierten Grenzstttckcheu des Tumors zeigen mikroskopisch 
diffusen Ubergang in das naheliegende Gewebe. 
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Epikrise: Das ganze Krankheitsbild ist so charakteristisch fiir 
eine organische Lasion in oder ganz nahe an der Pyramidenbahn irgend- 
wo, dass eine nahere Diskussion in dieser Hinsicht gar nicht notwendig 
ist. Die epileptiformen Anfalle mnssen als cortikale bezeicbnet werden 
and von Anfang an muss man an einen Schaden der motorischen 
Region links denken. 

Die Abwesenbeit von Sensibilitatsstorungen scbeint darauf hin- 
zuweisen, dass wir oberbalb der inneren Eapsel die Lasion zu lokali- 
sieren baben, da ja Grtinde vorliegen, einen Schaden von nicbt unbe- 
deutender Grosse anzunehmen. Vor allem aber ist es die initiale Mono- 
parese, die einen cortikalen Herd verdachtig macht. Es gilt eruieren 
zu sucben, wo der Protospasmus aufgetreten ist. Erst seitdem der 
Patient in dieser Ricbtung energisch ausgefragt wurde, bekamen wir 
zu wissen, dass der Protospasmus sich in der rechten Hand zeigte. 
Diese seine Erinnenmg tiber den Beginn der Krankheit wurde dadurch 
widerlegt, dass die Parese zuerst im Beine aufgetreten war. Der Arm 
wurde ja erst ein Jahr spater paretisch. Das Auftreten des Proto¬ 
spasmus „in der Hand" konnte ja zu der Annahme von einer Lasion 
im Armzentrum ftihren, im Oktober 1908 bei dem letzten Anfalle soil 
der Patient aber sicber wahrgenommen baben, dass die Zuckuugen im 
rechten Fuss begannen und von dort nach Bein und Arm weiter binzogen. 
Es scbeint mir sogar berecbtigt zu bezweifeln, dass der Protospasmus in 
der Hand von Anfang an auftrat; es ist ja klar, dass ein Patient, der 
von so ernsten Symptomen wie diese iiberrascht wird, nicbt Zeit hat 
genau zu beobachten, oder so erregt wird, dass er falsche Beobachtungen 
macbt. Pro primo war der Patient bei seinem letzten Anfalle auf 
seine Krankheit mehr aufmerksam und pro secundo gelang es mir 
nach energischer Nachforschung zu eruieren, dass die Parese zuerst 
als eine Monoparese im Bein aufgetreten war; erst ein Jahr nacbher 
soli der Arm paretisch geworden sein. Erst die letzten Tage kurz 
vor der Operation trat Schwache im Facialis auf. 

Dass der Spasmus von einer so hocbgradigen Parese begleitet 
wurde, spricht sehr daflir, dass der Herd im Zentrum selbst ge- 
legen war. An eine Fernwirkung auf das Beinzentrum zu denken, 
schien mir unmotiviert, da Storungen weder in der Sensibilitat, des 
statischen Gleichgewichts, noch im Sehvermogen vorkamen. Der ge- 
ringe Grad von Aphasie, der hier deutlich vorkam, war kein dominie- 
rendes Symptom, sondern darf eher als die Folge einer indirekten 
Druckwirkung angesehen werden. Die Taubheit wurde durch eine 
intracerebrale Druckerhohung erklart, obschon ich zugesteben muss, dass 
diese Erhohung im allgemeinen keine iibrigen hervortretenden Symptome 
gegeben hatte. Die vorubergehenden leichten Sensibilitatsstorungen im 
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rechten Foss und das Verhaltnis, dass der Kranke Parasthesien ge- 
rade im rechten Bein verspiirt hat, geben in gewissem Grade die 
Richtigkeit der Annahine einer Lasion in der Beinregion an. Der Um- 
stand, dass der Kranke von Anfang an den Protospasinus in der 
Hand lokalisiert, schien mir also nicht eine Lokalisation im Beinzen- 
tram aaszuschliesseD, um so mehr, als das fruhzeitige Auftreten einer 
Monoparesis cruris, die Progression der Hemiplegie (Bein, Arm, Fa¬ 
cialis) und noch die oben genannten Sensibilitatsstorungen bestimmt 
an eine Lasion in oder ganz nahe vor dem Beinzentrum hinwiesen. 
Noch einmal betone ich die letzte Observation des Patienten, wobei der 
Protospasmus sicher im Fusse sich zeigte. Die gesteigerten Patellar- 
reflexe links in diesem wie auch im vorigen Falle 1 konnen durch die 
Annahme einer indirekten Druckwirkung medialwarts erklart werden, 
venn man nicht an eine Folge der allgemeinen Drucksteigerung 
denken muss. 

Der Anfang der Krankheit mit epileptiformen Konvulsionen und 
die Progression mit Lahmungen machten es sehr wahrscheinlich, dass 
die Lasion im Zentrum selbst lokalisiert war, d. h. im oberen Drittel 
des Gyrus centralis anterior; Abwesenheit sowohl groberer psychischer 
wie auch vorangehender Symptoms der erhohten intrakraniellen Druck¬ 
steigerung (Stauungspapille ausgenommen) verdienen vielleicht betont 
zu werden. Ein Schaden im Frontallappen schien mir namlich u. a. 
aus diesen GrQnden weniger wahrscheinlich zu sein. 

Aus Grunden, die ich hier Obergebe, wurde eine Geschwulst- 
bildung angenommen. Rontgenologische Untersuchung ntitzte als dia- 
gnostisches Hilfsmittel in diesem Falle nicht. Den Herd als epi- 
cortikal zu bezeichnen schien deshalb weniger indiziert, weil die epi¬ 
leptiformen Anfalle in Frequenz stark abgenommen; Babinski war 
auch positiv (siehe Fall 1). Das Auftreten einer Hemiparese und die 
langwierigen freien Intervalle in den Konvulsionen machten es plau- 
sibel, dass der Tumor ziemlich gross sein musste und wahrscheinlich 
in die Tiefe ging. Die rascbe Progression wahrend der letzten Zeit 
gab die Natur der Geschwulst als bosartig an. 

Bei der Demonstration wurde die Diagnose also gestellt: Tumor, 
wahrscheinlich subcortikal und von nicht geringer Grosse im oberen 
Drittel des linken Gyrus centralis anterior (Beinzentrum). Die Ope¬ 
ration bekraftigte vollstandig diese meine Auffassung. 

III. Solit&re Tuberkel im Gyrus parietalis inferior 1 ). 

Gustav E., 80 Jahre, Schiffer, 6. VI. 1908 in der med. Klinik II 
anfgenpmmen. 

1) Im Verein der intern. Medizin 1909 vorgetragen. 
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Anamnese 1 ). Der Grossvater starb an Epilepsie, Die Mutter leidet 
an Herzfehler. Von seinen sechs Geschwistern leidet der altestc Bruder 
an Anfallen mit Verlust des Bewusstseins und Konvulsionen (Zuckungen). 
Das Einzige, was der Patient von diesen Anfallen kennt, ist, dass sie von 
kurzer Duration, meistenteils nur einige Minuten gewesen sind. Noch ein 
Vetter des Patienten soil an Epilepsie leiden. 

Seit dem achtzehnten Jabre fabrt er auf der See und lebt unter ver- 
haltnismassig guten Umstanden. Doch hat er oft Nachte durchwachen 
mttssen, wovon er sich auch zuweilen sehr ermfldet ftthlte. Schlechte und 
wechselnde Wetterverhaltnisse haben ihn nicht gcschadigt; sehr selten war 
er erkaitet. 

Alkohol hat er frtther tttchtig verzehrt; wahrend der 3—4 letzten 
Jahre war er aber abstinent Venerische Infektion ist nicht vorgekommen. 

Mit Ausnahme von Diphtheritis hatte er als Kind keine Krankheit. 
Er ist frtther immer gesund gewesen, hat nie langere Zeit gehustet, nie 
Anfalle von Zuckungen usw. wie jetzt gehabt und ist nie besonders von 
Kopfweh geplagt gewesen. 

22 Jahre alt wurde er iiberfallen. Er bekam dabei mit einer Flasche 
einen schweren Hieb im Hinterkopfe und 9 Messerstiche in verschiedenen 
KOrperteilen, wovon einer den Schadel durchdrang. Wo naher dieser 
Stich getroffen hat, kann er jetzt nicht angeben. Er vcrlor gleich das Be- 
wusstsein und erst nach einigen Tagen war er wieder klar. Er lag spater 
ca. 5 Wochen, ftthlte sich matt und hatte im Anfange Kopfweh, im Gbrigen 
aber keine Symptome. Keine Lahmungen, Krampfe oder Sensibilitats- 
stttrungen kamen vor. Nachher war er ganz arbeitsfahig und hat kein 
Ubel von dem Schaden spater gehabt. 

4 Jahre spater litt er an Tendovaginitis des linken Zeigefingers nach 
einer heftigen Zuklemmung der Hand. Eine gewisse Steife steht nach 
diesem Ereignisse noch da. 

Bis zum Neujahr 1908 war er dann gesund. Er erkrankte jetzt an 
„Lungenentzttndung“. Bis Ende April war er kranklich und im Anfange 
Marz konstatierte man durch Punktion Flttssigkeit („rdtlich“) im rechten 
Plcuraraume. Wahrend des Monats Mai ftthlte er sich ganz gesund und konnte 
wie frtther arbeiten. Kurzatmigkeit soil wahrend dieser Zeit nicht vor¬ 
gekommen sein. 

Den 4. Juni 1908 stand er in starker Sonnenhitze und steuerte den 
grdssten Teil des Tages. Er trug dabei nur eine kleine Mtttze. Gegen 
Nachmittag ftthlte er sich schwer nnd „eigentttmlich“ im Kopfe und wurde 
von Kopfweh geplagt. Frtih ging er diesen Tag zu Bett und schlief ein. 
Morgens war das Kopfweh vorbei, er ftthlte sich ganz gesund, so dass er 
wieder wahrend des Tags nach der Stadt zu steuern vermochte. Nachmittags 
sollte er auf dem Boden liegend ein etwa 100 Kilo schweres Wassergefftss 
an Bord nehmen und strengte sich dabei sehr an. Kurz vordem hatte er 
sich unwohl geftthlt. Gleich nach dieser Arbeit ftthlte er pltttzlich Krampf 
in der linken Hand, welche fest zusammengekniffen wurde. Der Krampf 
zog zum Arme und zu der linken Seite der Brust weiter, wonach der Arm 
heftig zu zucken anting. Besonders in der Brust ftthlte er hauende 
Schmerzen, die in den Arm herausstrahlten. Das Ganze war nach einigen 


1) Journal von Cand. med. T. Frieberg. 
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Minulen vorbei. Er war dann wieder klar, der Krampf war vorttber, so 
aach die Scbmerzen. Es daaerte aber nor einige Minuten, bis dann die 
Anfelle wieder auftcaten, und mit kurzen freien Intervallen fahren sie 
wflhrend einiger Standen fort, bis er ins Krankenhaas gefflhrt wurde. 
Wahrend dieser Zeit glaubt er doch bewusst gewesen zu sein, denn er 
erinnert sich (schwach), was mit ihm gescbehen ist 

Bei der Ankunft in dem Krankenhause war er cyanotisch und 
sehr dyspnoiscb. Er ftlhlte Schmerzen in der linken Seite der Brust. Er 
war ganz klar. 

Zuckungen in der linken Schnlter und im Kopfe nach links. Keine 
Zuckungen im Gesicht, aber der Patient sagt, dass er solcbe schon wahrend 
der Nacht geftthlt hat und dass sie rings um das linke Auge lokalisiert 
waren. Die Augen nach links gerichtet. Die Pupillen schwach reagierend. 
Der Puls = 96, regelmSssig. Die Temperatur = 39,6. Keine L&hmungen, 
keine Nackensteife. 

Tagesnotizen. 6. VI. Den ganzen Tag klottische Zuckungen im linken 
Arm. Dabei wird die Hand kr&ftig zusammengekniffen mit dem Daumen 
innerhalb der ttbrigen Finger. Der Kopf zuckt nach links. Von den Augen 
keine Symptome. Kein Verlust des Bewusstseins. Die Anf&lle gehen 
rascher vorttber, wenn der Kranke auf der linken Seite liegen bleibt oder 
wenn man den Arm kr&ftig streckt. 

An den Zuckungen nehmen teil: Mm. trapezius, sternocleidomastoideus, 
und die Flexoren des linken Armes. Das linke Bein wird dabei steif 
gehalten und zittert wie das rechte. In der linken Gesichtsh&lfte zucken 
zuweilen die Muskeln nahe an dem Mundwinkel und dem Auge. 

Die Patellarreflexe verst&rkt; Bauch- und Kremasterreflexe schw&cher 
links. SensibilitatsstOrung am linken Arm, keine Stereognosis links. 
Harn ohne Ver&nderung. Temperatur = 89—38,4°. 

7. VI. Sehr wenig Zuckungen und nur im Arme. Er ftthlt sich besser, 
ftthlt doch immer Kopfschmerzen. Temperatur = 38,4—88,2°. 

8. VI. Heute keine Zuckungen. Der Zustand besser. Temperatur 
= 37,1—37,6°. 

Status praesens. 9. VI.—15. VI. 08. Normale KOrperkonstitution; 
KOrperfttlle ordin&r, Muskulatur ziemlich kr&ftig. Die allgemeine Hautfarbe 
blass, die Gesichtsfarbe gesund, sonnenverbrannt. Sensorium frei. Ruhiger 
Schlaf. Puls = 72, normal. Blutdruck = 115 mm Hg. Die Temperatur, 
die den 9. und 10. zwischen 87,4 und 38,2° war, stieg sp&ter langsam bis 
38,1—38,9°. Gewicht 9. VI. 60 kg, 16. VI. 58,7 kg. 

Der Kranke ftthlt den Unterarm und die Hand an der linken Seite 
get&ubt und kalt; zuweilen ftthlt er wie Ameisenkriechen und Stiche in 
der Hand. Er ftthlt st&ndigen Druck am Sch&del. Zuweilen friert er — 
auch SchQttelfrdste kommen vor. 

Den 9. VI. nach dem Bade ein Schttttelfrost mit nachfolgenden An- 
f&llen wie fttther. Die Zuckungen begannen in der linken Hand und stiegen 
mit schweren Schmerzen in die Brust auf. Keine Zuckungen im Kopfe 
oder Gesicht mit Ausnahme in der linken Orbitalregion, wo er sie nur 
selbst beobachtete. Der Anfall dauerte einige Minuten und wurde von 
Kopfweh begleitet. 
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Objektive Untersuchung. Aktive Beweglichkeit in den Gliedern 
des linken Armes normal. Die Fingerbewegnngen gehen aber hier tr&ger 
als in der rechten Hand vor. Bei dem Schliessen der linken Hand geht 
es langsam and der 2. and 3. Finger schleppen nach. Passiv erfohrt man 
immer Widerstand, aber sagt man nar za, so erschlafft er die Maskeln. 

Sensibilit&t Anftsthesie am Dorsam manas sin., in Vola manus 
and an dem 2. bis 5. Finger dorsalwarts. 

Schmerzsinn. Analgesie in der ganzen linken Hand bis 1 Dm 
an dem Vordcrarme heraof. Streicht man eine Nadel in der Langsrichtung 
hinauf, markiert er in dieser HOhe dentliche Analgesie. In der Aasstreckang 
der Analgesie kann der Patient nicht Rohrcben mit 15—35° Wasser dif- 
ferenzieren. 

Passive Bewegangen des linken Armes and der linken Hand werden 
nar bei extremen Bewegangen angegeben. Finger-Nasenspitzenversuch 
mit der linken Hand sehr unsicher; der Finger wird gewOhnlicherweise 
auf den Backen gesetzt. Mit der rechten Hand geht diese Probe sicher 
vor sich. Finger-Fingerversach zeigt eine bedeotende Ataxia Knie-Fersen- 
versach ohne Besonderes. 

Romberg negativ. Der Gang ohne Besonderheit. 

Bei Stechen in die linke Hand wird oft fehl Finger angegeben. 

Stereognosis rechts ohne StOrung; links: Ein Messer wird weich 
gefQhlt, ein Schlftssel kalt and lang, aber er kann nicht sagen, was es ist. 
GrOssere Mttnzen kennt er wieder, Taschentuch nicht. Legt man einen 
Finger in seine Hand, kann er auch nicht sagen, was es ist nsw. 

Die Patellarreflexe verstarkt; kein Klonus. Die Baachreflexe normal. 
Die Achillessehnenreflexe schwach. Die Radialreflexe lebhaft an beiden Seiten, 
besonders aber links. Lebhafte Triceps- and Bicepsreflexe. Mechanische 
Reizbarkeit der Armmuskeln grosser links. Eeine Herabsetzung der groben 
Kraft. Dynamometer links = 43, rechts = 50. Keine L&hmungen. 

Keine StOrangen der Kranialnerven mit Ausnahme von einer leichten 
Parese des linken Facialis (mittlerer Ast) und Nystagmus, am st&rksten 
bei Fixation nach rechts. 

Der Schadel ohne jede Besonderheit. 

Von den inneren Organen wird bemerkt: Symptome einer rechtsseitigen 
exsndativen Pleuritis, Obrigens nichts Besonderes. Ham ohne pathologische 
Bestandteile; Diazoreaktion negativ. 

Tagesnotizen. 15. VI. StichgefQhl in dem linken Ellenbogen. Der 
linke Nervus ulnaris schmerzt weniger far Druck als der rechte. — Probe- 
panktion rechts negativ. 

16. VI. Am Morgen fQhlte der Patient sich ganz gesund. Wurde 
gewogen und ging dabei ohne Httlfe aus dem Bette. Vormittags ftlhlte 
er sich „so gesund, dass er aufstehen will". Bei seinem Versuch, das 
Bett zu verlassen, bekam er heftigen Schmerz in der linken Seite der Brust 
und wurde plOtzlich stark dyspnoisch. Kein Krampf. Die Dyspnoe nahm 
rasch zu, so auch die Cyanose. Die rechte Hftlfte des Brustkorbes bei der 
Atmung beinabe stillstehend. 

Sensorium frei. Er schien von Kopfweh schwer geplagt zu sein. Ekel, 
aber kein Erbrechen. 

Keine L&bmung der Extremitilten. Den linken Arm bewegte 
er aber weniger und kraftloser als den rechten. Tod 2 Uhr 15 Min. nachmittags. 
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Klinische Diagnose. Epilepsia Jacksoni (Pachymeningit. haemorrag. 
int.?) + Pleurit. dext. c. induratione + Paralysis cordis. 

Aus dem Sektionsberickt von Professor G. Hedren: 



Der Schadel und seine Weickteile zeigen keine Veriinderungen. Die 
Innenflache der Dura glatt und gliinzend, ohne Besonderheit. 

Im Parietallappen an der reckten Seite dickt kinter 
dem Gyrus centralis ein in Konsistenz weickes Gebiet, 
fiber welckem die Pia am Gehirn adkariert. Ein 
Scbnitt durck Gyrus centralis posterior zeigt die Ge- 
birnsubstanz im Zentrum semiovale dext. auf einem 
2pfenniggrossen Gebiete erweickt. Im vorderen Teile 
des Gyrus parietalis inf. an der Grenze gegen Gyrus 
centralis posterior liegt ungefakr 1 cm unterkalb der 
Flfiche des Gehirns ein etwas mehr als erbsengrosser 
Tuberkel, zu welckem ein Sulcus kineinleitet (Fig. 7). 

Der Tuberkel ist von einem gelatindsen, gl&nzenden, 
rOtlichen Granulationsgewebe umgeben. Er ist auch mit Ausnakme der 
gegen das Innere des Gehirns gewandten Flachc von der Gehirnrinde 
nmgrenzt 

In der weissen Substanz im Centrum semiovale ungefakr 1 cm lateral 
und unterhalb des obengenannten Tuberkels findet sich ein ahnlicher, gut 
hanfkorngrosser, grQngelber, ziemlich fester Tuberkel. Das Gekirn im librigen 
ohne Veranderungen. 

Die Sektionsdiagnose: Pleurit. tuberculosa adhaesiva et exsudativa 
fibrinosa -j- Tuberculosis miliaris pulm. amb., gland, lymph, bronchial., 
bronchotracheal. et hil. pulm., hepatis, lienis, renum et ilei -f- Tubercul. 
solitaria lob. pariet. dext. cerebri Degen. adipos. myocardii + 
Myocardit. chr. fibrosa -j- Arteriosclerosis levis. 

Die mikroskopische Untersuchung (ich nakm sie in Serienscknitten vor) 
zeigte Konglomerat von miliaren Tuberkeln und nekrotischen Ilerden. Hie 
und da waren die Herde in grossere Solitartuberkel zusammengeflossen und 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 42. 6 
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unter diesen zeigte sich der in der Rinde (siehe oben) bei n&herer Unter- 
snchong beinahe zehnpfenniggross nnd der in dem Mark belegene sogar 
etwas grosser. Die solitaren Tuberkel waren ziemlich gut abgegrenzt, das 
naheliegende Gewebe zeigte aber inselfOrmig angeordnete Infiltrationsherde. 
Von der Rinde konnte man den in Fig. 6 gezeichneten Solitftrtuberkel ein 
kleines Stack nach innen verfolgen. Ausser den makroskopisch wahrnehm- 
baren Solit&rtuberkeln findet man in dem Mark zirka 1 cm von dem letzt- 
genannten entfernt ein kleineres tuberkulSses Konglomerat. 

Epikrise. In dem Zustande, wie der Patient ins Krankenhaus 
kam, war es nicbt schwer ein Cerebralleiden zu diagnostizieren. Frflher 
ganz gesund — wenn man von einer Pleuropneumonie wahrend des 
letzten Halbjahres absiebt —, erkrankte der Mann vor einigen Tagen 
mit Symptomen einer akuten Reizung der Gehirnrinde. Als Ursacbe 
konnte man ja aucb die Moglichkeit annehmen, dass er die starke 
vorangebende Sonnenbitze den Tag vorber nicbt vertragen hatte und 
dass die schwere Anstrengang am folgenden Tage seinen Zustand ver- 
schlimmerte. Zwar wurde eine solche Annabme dadurch widersprocben, 
dass sein Kopf bedeckt war und dass er wahrend des Segelns doch 
durcb immer neue Luftlagen kam; — es war aber die einzige Ursache — 
wenigsteDS auslosende, die ich finden konnte. Das viele Jabre vorher 
aufgetretene Trauma liess uns nicht gem an eine traumatische Ur¬ 
sache denken. 

Das starke Kopfweh, der zwar unbestAndige Verlust des Bewusst- 
seins und die in rasch nacheinander folgenden AnfAllen auftretenden 
Zuckungen im linken Arm wiesen auf eine Reizung der Gehirnrinde 
bin. Wahrend der Observation des Kranken im Spital wurde es auch 
klar, dass hier eine cortikale Epilepsie vorlag. Auch die Dissoziation 
des Monospasmus wies in diese Richtung bin. Dass die Zuckungen 
schon nach einigen Tagen aucb im Facialisgebiet auftraten, war unter 
solchen UmstAnden recht naturlich. Die Reizung der Gehirnrinde 
schien in dem Falle nicht permanent zu sein; die epileptiforroen An- 
falle waren ja bisweilen tagstiber vollstandig weg und einige Tage 
konnte man sogar eine Verbesserung konstatieren. 

War die Diagnose einer L&sion des Cortex cerebri also leicht zu 
diagnostizieren, so blieb es nicht so leicht, die exakte Lokaldiagnose 
zu stellen. Wir recbneten mit: 1. Monospasmus brachialis (und fa¬ 
cialis), 2. SensibilitAtsstorung aller Modalitaten, 3. einem gewissen Grad 
von Ataxie und 4. vollstandiger Astereognosis, alles in dem linken 
Vorderarm resp. der linken Hand. Eigentliche MotilitAtsstorungen 
kamen nicht vor. Die Kraft in der linken Hand war nicht geringer 
als die in der rechten, als man bei einem RechtshAndigen erwarten 
konnte. Nystagmus nach recbts. 
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Eine Storung der Sensibilitat auf einem so kleinen Qebiet wie hier 
setzt eine kleine begrenzte Lesion voraus und der Fall kann also far 
die Beurteilung der Lokalisation des Zentrums der Sensibilitat von 
Wert sein. Der Protospasmus in der linken oberen Extremitat zeigt 
auf eine Lokalisation im Armzentrum recbts hin. Die Abwesenbeit 
pragnanter Motilitatsstorungen steht nicht in Ubereinstimmung mit 
einer Lokalisation innerhalb des Zentrums selbst; die Unregelm&ssig- 
keit im Auftreten der Konvulsionen (mit freien lntervallen) schien eher 
fur eine indirekte temporare Druckwirkung auf die motorische Region 
zu sprechen. Die hervortretenden Sensibilitatsstorungen gaben ja auch 
die Lage der L&sion zu einem Platze hinter dem vorderen Gyrus cen¬ 
tralis an. 

Es gait zuerst die Frage zu beantworten, ob die Astereognosis 
ala ein freistehendes Symptom betrachtet werden kann oder nicht. 
Uan ist ja noch nicht einig, ob die Astereognosis in Wernickes 
Meinung (Tastlahmung), d. h. Unvermogen, die Gegenstande, die man in 
die Hand bekommt, wieder zu erkennen, wirklich ein selbstandiges 
Symptom oder nicht eher eine Folge von Storungen der Sensibilitat 
ist Eine gewisse gleichzeitige Herabsetzung in der Sensibilitat ver- 
neint Wernicke aber nicht. 

Obschon wir hier Storungen aller Modalitaten der Sensibilitat 
fandeD, hob ich doch als Motiv fflr die Lokaldiagnose auch die Astereo¬ 
gnosis hervor — und dies um so mehr, als eine Ataxie in gewissem 
Grade auch gleichzeitig vorlag. 

Es ist jetzt bekannt, dass gerade so ein Symptomenkomplex wie 
dieser, bei Lasion im Parietallappen, wohin auch Nothnagel zuerst 
das Zentrum aller Stereognosis lokalisierte, vorkommt. Solche Falle 
sind u. a. von Oppenheim 1 ), Mills 2 ) usw. diagnostiziert und ver- 
offentlicbt worden. 

Ein ‘Herd im Parietallappen, welcher Femwirkung auf das Arm¬ 
zentrum ausgeubt, schien mir den Zustand des Patienten gut erklaren 
zu k&nnen und die Lokalisation wurde auch aus obigen Griinden zu 
diesem Platze bestimmt. 

Was die Natur des Schadens jetzt betrifft, erschien es schwer, 
an einen Tumor mit dem fQr diesen charakteristischen progrediierenden 
Verlauf zu denken. Am wahrscheinlichsten schien mir eine in die oben 
genannte Region lokalisierte Meningitis. Eine solche Annahme steht 
in gnter tJbereinstimmung mit dem akuten, foudroyanten Verlauf. 
Dabei wurden naturlicherweise sowohl Lues wie Tuberkulose unter 


*1) Beitrag zur Diagnose und Therapie der Geschwulste 1907. 
2) Journ. of nerv. and ment. dis. 1906. S. 617. 
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Prufung genommen. Beide fand ich aber weniger wahrscheinlich, die 
erstere in einem gewissen Grade infolge der Anamnese, die letztere 
yor allem seines hohen Alters wegen. Die Tatsache, dass die innere 
Pachymeningitis mit Vorliebe liber der Parietalregion auftritt, gab mir 
Ursache, eber an eine solche zu denken — und dieses, trotzdem der 
Mann wahrend der letzten 3—4 Jahre keinen Alkohol gebraucht hatte. 
Eine Pachymeningitis haemorrhagica interna konnte auch mit der 
vorausgehenden Hitze und der folgenden Anstrengung in Zusammen- 
bang gesetzt werden. Aber auch dieAnnahme einer inneren Pachy¬ 
meningitis konnte nicht zufriedenstellen. Die Diagnose der Art der 
Lasion wurde deshalb, wie wir schon gehort, mit grosser Reservation 
gestellt. 

Die Sektion kl&rte den Fall erst vollstandig auf. Der Herd 
lag zwar, wie ich angenommen, im Parietallappen an der Grenze zu 
dem Gyrus centralis posterior. Die Natur war aber eine tuberkulose. 
Es lagen hier multiple Solitartuberkel, unter welchen besonders ein 
grosserer in der Rinde und ein grosserer in der weissen Substanz dicht 
unterhalb der grauen. Zusammengerechnet nahmen die Tuberkel ein 
kleines Gebiet ein; das naheliegende Gewebe zeigte aber deutliche Infil¬ 
tration. Schnitte durch den Gyrus centralis posterior zeigten hier einen 
zweipfenniggrossen Erweichungsherd. 

Der ganze Fall erinnert sehr an einen von Oppenheim beschrie- 
benen Fall (1. c. S. 8), wo ein Tumor im Gyrus centralis posterior und 
dem nahe gelegenen Parietallappen angenommen wurde, wo aber die 
Sektion zwei nebeneinander gelegene tuberkulose Abszesse an dieser 
selben Stelle zeigte. 

Der Fall 3 verdient bemerkt zu werden. Bei einer geringen 
Lasion des Parietallappens (Gyrus parietal, inferior und teilweise Gyr. 
central, posterior) traten hier u. a. eine Astereognosis und Ataxie in 
der linken Hand auf. 
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Tiber „Meniiigitis“ carcinomatosa. 1 ) 

Von 

Dr. Eduard Schwarz, und Dr. A. Bertels, 

dirigterendem Arzt der Abteilnng Prosektor des Rig&schen 

fttr Nervenkranke des Rigaschen Stadtkr&nkenh&uses. 

Stadtkrankenhanses. 

(Dr. Ed. Schwarz). Am 13. VIII. 1908 Obergab mir Herr Kollege 
Max SchOnfeld den 35 j&hrigen Ingenieur A. Gr. zar Begntachtung. 
Der Kranke war bis znr Erkrankung voll und mit Erfolg tktig gewesen, 
war aber vor einigen Tagen in psychisch verandertem Zustand von einer 
Geschaftsreise aus Petersburg zurOckgekehrt; er war leicht benommen, 
redete irre und klagte tkber heftige Kopfschmerzen; der Puls war 60 und 
unter 60; er hatte wahrend der Beobachtungszeit nie erhohte Eigenwarme 
gezeigt, Temperatur nie liber 37°; auch wahrend des spateren Verlaufes 
nicht. Der Organbefund war ein negatives auch der Befund am Nerven- 
system zeigte keine Ausfallssymptome; Fundus oculi normal, keine Lahmungs- 
erscheinungen. Kollege SchOnfeld meinte: „Wenn es sich um ein Kind 
handeltc, wfirde ich an eine tuberkulose Meningitis denken**, und er hatte 
recht, das Bild war das einer Meningitis und in der Familienanamnese 
war keine Tuberkulose vorhanden; auch sonst waren keine Anhaltspunkte 
vorhanden, die eine Erklarung far den schweren Zustand hatten geben 
kannen. Die Anamnese ergab, dass Pat. bis vor einem Jahr vdllig ge- 
snnd gewesen war und sehr angestrengt gearbeitet hatte; im letzten Jahre 
hatte er namentlich nach starkeren psychischen Erregungen an Kopfschmerzen 
and Erbrechen gelitten; die Erscheinungen hatten aber jedesmal nur 
kOrzere Zeit angehalten und dann wieder vOlligem Wohlbefinden Platz 
gemacht. Pat. hat mehrfach konsultiert; in Moskau und in Biga habe 
man ein Magenleiden angenomraen, in Moskau sei Achylie konstatiert worden. 

Am 16. VIII. 1908 machte ich eine Lumbalpunktion, nachdem ich 
Pat, in die Petersonsche Klinik aufgenommen hatte. Der Liquor, der 
unter anscheinend starkem Druck mit weitem Strahl aus der Kandle 
strOmte, war makroskopisch trftbe, so dass die Diagnose einer Meningitis be- 
statigt wurde. Ich erwartete von der genaueren Untersuchung des Liquor 
aber nun Aufschluss Ober die Art der Meningitis. Diese wurde von dem 
damaligen Assistenten meiner Abteilung, Herrn Dr. Makkaweiski, aus- 
geftthrt und ergab einen damals noch vollkommen neuen und ungewdhn- 
licben Befund. 

Tuberkelbazillen waren nicht nachweisbar, aber neben „3—5 gewbhnlichen 
Lymphocyten im Gesichtsfeld eine grosse Menge grbsserer Zellen 
epithelialen Gharakters, die meist dicht nebeneinander lagen, 


1) Nach einem Vortrag in dem Verein praktischer Arzte zu Riga. Herbst 
1909. Referiert habe ich (Dr. Ed. Schwarz) uber den Fall auf dem biolog. 
Arztetag 1908, Aug.) und auf der Vereammlung Deutscher Naturforscher und 
Arzte in Konigsberg. Septbr. 1910. 
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aber keinen Zosammenbang antereinander batten". Es waren meist 
mode reap, ovale Zellen mit einem oder mehreren (stark sicb farbenden) 
Kernen. Auf seiner dera Untersuchnngsergebnis beigegebenen Zeichnung sind 
deatlich ZelieinschlQsse zn sehen, 2 and 3 Zellen ineinander; auch fiel bei 
genanerer Untereachung aaf, dass viele Kerne randstandig waren and so 
die Siegelringform zeigten. Einige Zellen waren sehr gross; ihr Durch- 
messer betrug das 10 fache, ja das 15 fache *eines Lymphocyten. Die ge- 
wonnenen Prfiparate warden daraals aaf dem zar Zeit in Riga tagenden 
22. livl. Arztetage darch Herrn Dr. Makkaweiski demonstriert. 1 ) Unser 
damals enter ans weilender, leider so frtth verstorbener Kollege Krann- 
hals bielt die Zellen, deren Charakter nicht ohne weiteres klar war, fifir 
Neoplasmazellen. In der Literatur waren Angaben Qber einen fthn- 
lichen Liquorbefand nicht vorhanden. In meinen an obige Demonstration 
sich anschliessenden diagnostischen Ausftthrungen betonte ich, dass 1. die 
Symptome einer Meningitis vorlagen, and dass 2. die vorhandenen Symptome 
durch diesen Zellbefund im Liquor auf einen malignen Prozess im Cerebrum 
zu beziehen waren. Die im letzten Lebensjahr anfallsweise auftretenden 
Kopfschmerzen mit Erbrechen seien nicht unbedingt als dnrch ein Magen- 
leiden hervorgerufen anzusprechen. Ich wies auf den Fall Nonne 2 ) hin, 
bei dem die Sektion makrosk. ein negatives Resultat gehabt hatte; bei 
negativem Befund aller Organe zeigte erst an dem makrosk. anscheinend 
auch fast vOllig intakten Gehirn die mikrosk. Untersuchung eine sarkoma- 
tflse Infiltration der Meninx, die von dem perivaskularen Perithel ihren 
Ausgang genommen hatte; es hatte sich somit im Nonneschen Fall wohl 
urn eine primfire Sarkomatose der Meningen gehandelt; ein Unicum 3 ). In 
mcinem Falle ware es somit denkbar, dass ein ahnlicher Prozess vorlfige; 
die Achylie sprflche ja wohl ftlr eine Aflfektion des Magens, doch kfime 
auch Achylie bei funktionell nervOsen Zustanden vor. Die Prognose sei 
jedenfalls eine absolut schlechte und die Therapie ohnmachtig; falls der 
maligne Prozess in cerebro einen malignen Tumor darstelle, so sei bei 
Abwesenheit aller Lokalsymptome an einen Eingriff nicht zu denkeu. 

Die Punktion hatte Pat. wcsentliche Erleichterung geschafft; er wurde 
ganz klar, die Kopfschmerzen liessen nach, der Puls wurde sclmeller, 80, 
auch fiber 90, doch hielt die Besserung kaum 2 Tage an; am 3. Tage 
vorschlimmerte sich der Zustand wieder bedeutend; am 4. Tage (20. VIII. 
1908) wurde eine zweite Lumbalpunktion gemacht; auch diese brachte 
vorttborgehende Erleichterung. Durch die Punktion war dem Liquor etwas 
Blut beigemengt worden, so dass ich keine mikroskopische Untersuchung 
mnehen liess. Am 23. Aug. machte ich eine dritte Lumbalpunktion 4 ), die 


1) Spatcrer Zusatz von mir. Diese Priiparate waren ungefarbt. 

2) Literatur siehe weiter unten bei Dr. Bertels. 

3) Andere Falle: Busch (Deutsche Zeitschr. f. Nervenbeilkunde. 9. Bd. 
8. 1141'f.) hatte makroskopische Befunde; vgl. auch Westphal, Arch. f. Psy¬ 
chiatric. Bd. 24. Heft 3. 

4) Die mikroskopische Untersuchung zeigte dieselben grossen Zellen; neben- 
bei aber einen zu benchtcnden Befund: Bei der 2. Punktion hatte ich ein kleines 
Gefiiss verletzt; es war ein wenig Blut dem Liquor beigemischt. Im ersten 
Punktat war nach deui Zentrifugieren der Bodeusatz „vollkommen weiss“ ge- 
wesen uud der Liquor selbst wasserklar; der Liquor der 3. Punktion zeigte aber 
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aber wenig Erleichterung brachte; der Puls ging herunter, war am ttber- 
n&chsten Tage (25. VIII.) schon wieder 60, die niichsten zwei Tage etwas 
unter 60. Am 30. VIII. wurde Pat. hfiuslicher Pflege fibergeben und starb 
einige Tage darauf. Ilerru Kollege SchOnfeld ist es gelungen das 
Gehirn zu erhalten; die Obrige Sektion wurde nicbt gestattet, was sehr zu 
bcdauern ist. Nachdem das Hirn in Formol einige Zeit gelegen hatte, 
hatte der Kollege die grosse Freundlichkeit, mir dasselbe zu zeigen. Die 
Basis, der vordere und hintere Pol erschienen vollkommen frei, die 
Meningen waren an diesen Orten makroskopisch als vOllig normal zu be- 
trachten; an der KonvexitM war aber die Pia leicht milchig getrQbt, &hn- 
lich wie bei Paralyse. Das Cerebrum selbst erschien intakt; nirgends ein 
Tumor zu entdecken; auch auf etwa 1—1 l j 2 cm dicken Frontalscknitten 
war eine Neubildung nicht zu entdecken. Das Empendym und die Seiten- 
ventrikel frei; Dura intakt. Ich erhielt Stftckchen aus alien Teilen des 
Gehirns und Hess sie im path.-anatoin. Institut zu mikroskopischer Unter- 
suchung vorbereiten. Das bocbinteressante Resultat einer genauen Durch- 
musterung aller Prfiparate war, dass sich im Arachnoidalraura 
namentlich an der Konvexit&t des Gehirns dieselben grossen 
Zellen fanden, die wir im Punktat schon bei Lebzeiten gesehen 
hatten, und zwar waren sie nur liier zu finden. Pia und Ge- 
hirn waren frei; die Pia zeigte keine EntzQndungserscheinungen 
und in das Gehirn selbst waren die Zellen nicht hineinge- 
wandert; sie lagen in dem Arachnoidalraum ganz frei, ohne 
Stfltzgewebe, eine Zelle neben der anderen, oft in grOsseren 
Mengen und auf weiteren Strecken den ganzen Arachnoidal¬ 
raum ausfflllend, namentlich zwischen den Gyri in den Ein- 
senkungen der weicheD Hirnhaut. Aber auch am Kleinkirn, am 
Pons konnte man die Infiltration des Arachnoidalraumes finden, jedoch in 
kleinen und seltenen Herden. Ebenso waren in den grossen Ganglien 
Herde von diesen Zellen zu finden; doch waren die Gefasse selbst Qberall 
frei. Der Arachnoidalraum setzt sich ja mit den Gefassen auch ins Innere 
des Hirns fort, und hier in diesen Raumen waren dieselben Zellen zu 
sehen! Diese Verhaitnisse haben raich veranlasst, auf dem Titel den Aus- 
druck Meningitis in AnfQhrungszeichen zu setzen; die spateren Mitteilungen 
fiber ahnliche Falle haben diesen Ausdruck gebraucht: wenn auch das 
Symptomenbild in vivo den Ausdruck als nicht ganz unberechtigt erscheinen 
lfisst, so ist doch der anntomische Befund ein derartiger, dass von einer 
..Meningitis 11 eigentlich nicht die Rede sein kann. Es haudelt sich um eine 
Infiltration des Arachnoidalraum s. — 

Damit waren ja wohl die Hauptsymptome des Krankheitsbildes erklart 
und war ein gewaltiger Fortschritt in uuserer Erkenntnis von dunklen 
Krankheitszustfindeu gemaclit. Dieser Fall demonstriert klar und deutlich, 
und so klar wie wohl kaum ein anderer, wie wir jctzt mittelst der Lum- 
balpunktion imstande sind, dunkle Krankheitsbilder zu erkennen. — 


nach dem Zentrifugieren schon eine „sehr deutliche gelbe Verfarbung" (Makka- 
weiski). Das Sediment war rot getarbt. Es genilgt also schon 3x24 stUn* 
4ige Anwesenheit von Blutim Liquor, uin den Liquorgelb zu farbcn, ein 
unzweifelhaftes Zeichen, dass das Blut, das bei einer Puuktion zu- 
tage tritt, schon langere Zeit im Liquor vorbanden gewesen sein muss! 
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Und der Lumbalpunktion sind in der Znkunft noch weitere Auf- 
schlfisse vorbehalten! Als ein Beispiel: Ich habe versucht za zeigen, wie 
dnrch eingebende Untersnchungen des Liquor bei Fallen von Commotio 
cerebri J ) unsere Anschanungen fiber diese Zustfinde geklfirt werden kfinnen, 
wie es durchaus nicht nfitig ist, sich mit E. Schlesinger dem Pessimisraus 
hinzugeben, dass „die Lehre von den nervfisen Unfallerkrankungen nie- 
mals eine exakte Wissenschaft werden kdnne". Mit nichten; folgen wir 
nur dem genialen Wegweiser Quincke und wir werden noch so manchen 
Blick in dunkle Gebiete werfen dfirfen.- 

Da ich nicht Anatom, fibergab ich die Prfiparate unserem pathologiscben 
Anatomen, Herrn Dr. A. Bertels, der Ihnen, m. H., persfinlich berichtet 

„Von Herrn Ed. Schwarz waren mir mikroskopische Prfiparate vom 
Scheitellappen, Kleinhirn, vom Pons und Corpus striatum Qbergeben worden; 
aus jedem dieser Gebiete lag mir eine grdssere Anzahl von Schnitten vor. 
In samtlichen vom Scheitellappen, Kleinhirn und Pons stammenden Prftpa- 
raten fanden sich im Subarachnoidalraum grosse Zellen, deren Durchmesser 
in manchen Exemplaren etwa den zehnfachen Durchmesser eines roten 
BlutkOrperchens erreichte. Die Form der Zellen war durchweg eine runde, 
was augenscheinlich einerseits davon herrfihrte, dass sie in dem lockeren 
Maschengewebe des Subarachnoidalraumes genQgend Raum zur allseitigen 
Expansion hatten, ohne sich aneinander abzuplatten, andererseits sind viele 
von ihnen offenbar erffillt von einer quellenden Masse, welche nicht nur 
den Zellleib blasig auftreibt, sondern was sich vor allem darin zeigt, dass 
sie den Zellkern platt an die Wand drfickt, genau wie die Abbildung 
(Fig. 1) in der weiter unten erwfihnten Arbeit von Stadelmann es an 
einem Kolloidkrebs des Magens zeigt. Doch besitzt nur eine Minderzahl 
von Zellen diesen abgeplatteten Kern, bei der Mehrzahl von ihnen liegt 
er zentral, nimmt einen betrfichtlichen Teil der Zelle ein. Die meisten 
Zellkerne haben einen eigentfimlichen Glanz und eine mehr weniger aus- 
gesprochene Maulbeerform; es sieht aus, als sei in einem ursprfinglich 
blfischenffirmigen Kern ein Schmmpfungsprozess eingetreten; nirgends ist 
die normale Kernstruktur vorhanden, insbesondere ist nirgends ein Kern- 
kOrpercben zu sehen; dagegen sind pyknotische Kernformen sehr verbreitet: 
kleine unregelmfissige, hdckerige Kerne, welche sich mit H&matoxylin diffus 
schwarzblau gef&rbt haben. 

Recht zahlreich finden sich Invaginationen: eine wohlausgebildete runde 
Zelle in einer zweiten; der Kern der letzteren platt an die Wand gedrfickt; 
auch mehrfache Invaginationen: eine Zelle beherbergt ausser einer wohl- 
ausgebildeten Zelle und ihrem eigenen plattgedrttckten Kern noch einen 
oder zwei freie Zellkerne. Oder in einer Zelle eine zweite Zelle, die 
ihrerseits wieder ausser ihrem eigenen wandst&ndigen Kern noch einen 
freien Zellkern aufgenommen hat. Ferner Riesenzellen: bis zu 7 Kernen 
in einer Zelle, vermutlich wohl auch durch Invagination entstanden. 

Die Zellen liegen frei im lockeren Maschenwerk des subarachnoidalen 
Gewebes, die Zellgrenzen sind Qberall scharf erkennbar, nirgend findet ein 
Zusammeufliessen der Protoplasmaleiber statt; an den B&lkchen des sub¬ 
arachnoidalen Gewebes keinerlei Reaktionserscheinungen, nirgend auch nur 
eine Andeutung einer Alveolenbildung. Dort wo der Raum es gestattet, 

1) St. Petersburger med. Wochenschr. 1910. 19. 
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liegen die Zellen in grossen Haufen beisammen, so in den Furchen des 
Scheitellappens and des Kleinhirns, wahrend sie an den Stellen, wo die 
Arachnoidea und Pia nahe aneinander liegen, nur vereinzelt vorhanden 
sind Oder anch ganz feblen. 

Anch die perivaskul&ren Rfiome des Corpus striatum finden sich voll- 
gepfropft mit denselben grossen Zellen. Die perivaskularen Raume des 
Gehirns sind ja nichts anderes, als Fortsetzungen des Subarachnoidal- 
raumes, und so ist von vornherein zu erwarten, dass die ersteren an den 
Erkrankungen des letzteren teilnehmen. 

Auffallend ist nur, dass nicht auch die perivaskularen Raume des 
Scheitellappens, des Pons und des Kleinhirns in derselben Weise affiziert 
sind; doch ergibt eine genaue Durchmusterung samtlicher Praparate, dass 
sich in den genannten 3 Regionen nicht an einer einzigen Stelle derartige 
Veranderungen finden. 

Dass die Neubildung der grossen Zellen nicht auf einen entzftndlichen 
Prozess zurtlckgefOhrt werden kann, ist ohne weiteres klar; Zellen von 
dieser Form und Grflsse finden sich weder bei der gewdhnlichen Ent- 
zfindung noch bei den sogenannten Granulationsgeschwtllsten, vor alien 
Dingen aber ist bei diesen beiden Prozessen das neugebildete Gewebe nie 
aus so gleichartigen Zellen zusammengesetzt, wie im vorliegenden Fall; 
anch fehlt hier jegliche Neubildung von Gefdssen; auch an den benach- 
barten Gefassen fehlen alle Veranderungen. 

Es kann sich also nur um eine Neubildung im engeren Sinne, um 
ein sogenanntes Blastom handeln. Dass die gewohnliche Erscheinung- 
form des Blastoms, die Bildung eines kompakten Tumors, hier fehlt, 
darf uns nicht irre machen. Derartige nur durch die mikroskopische 
Untersuchung als solche erkennbaren Blastome sind auch anderweitig 
beobachtet worden. Ich selbst habe vor einiger Zeit einen Fall seziert, 
welcber makroskopisch das Aussehen einer diffusen chronischen adha- 
siven Peritonitis darbot; es bestand aber gleichzeitig ein Gallenblasen- 
carcinom und die mikroskopische Untersuchung zeigte, dass in die 
peritonealen Adhasionen Krebsalveolen eingelagert waren. Derartige 
Befunde sind keine extreme Seltenheit. Orth hat Ahnliches beobachtet, 
er sagt 1 ): „Ich habe insbesondere vom Gallenblasenscirrhus ausgehende 
totale skirrhose Obliterationen der Bauchhbhle gesehen." 

Gibt es nun Beobachtungen, welche das V r orkommen diffuser Bla¬ 
stome aucb in den Meniugen dartun? 

Derartige Falle sind in der Tat verotfentlieht worden. Zunachst 
gibt es solche, bei denen es zu makroskopisch sichtbarer Tumorbil- 
dung im Zentralnervensystem gekommen war und wo dann die Me- 
ningen direkt per contiguitatem infiziert worden wareD. 

Als Beispiel eines solchen Vorkommnisses ffihre ich die Fiille von 
Siefert an. Siefert' 2 ) berichtet fiber 4 Fiille, bei denen, uach pri- 

1) Spez. path. Anat. 1887. Bd. 1 . S. 1011. 

2) Munchener med. Wochenschr. 1902. 8. 82'!. 
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marem Lungencarcinom, im Gehirn und Rfickenmark sich metastatische 
Carcinome entwickelt hatten, mit sekundarer Carcinose der Lepto- 
meninx, welche erst durch die mikroskopische Untersuchnng entdeekt 
wurde. Uber den histologischen Befund schreibt Siefert: „Die An- 
ordnung der Krebselemente ist eine verschiedenartige: bald finden sich 
starkere Anhaufungen mit charakteristischen Nestern und Scblauchen, 
bald unregelm&ssigc Konvolute oder ein- oder mehrschicbtige Zelllagen, 
bald nur isolierte oder zu kleinsten Gruppen vereinigte Zellhaufen.“ 

Dann aber gibt es eine Anzalil von Beobachtungen, bei denen 
die Meningen in ahnlicher Weise wie bei Siefert ergriffen sind, ohne 
dass es irgendwo zu einer deutlichen Tumorbildung gekommen ist. 

1. Fall von Ebertb 1 ). Die Patientin wird wegen Blodsinn in 
eine Irrenanstalt gebracbt, dort wird chronischer Hydrocephalus dia- 
gnostiziert, Patientin infolge dessen in die medizinische Klinik ver- 
legt; bier lautet die Diagnose: Hysterie. Erst 14 Tage vor dem Tode 
tritt ein Herdsymptom auf (Strabismus). Sektion: „Die Arachnoidea 
an der Basis milcbig getrubt und an beiden Sylviscben Lappen durch 
mebrere weissgelbe, hirsekorn- bis linsengrosse Knotchen . . . etwas 
uneben." Mikroskopisch findet sich sowohl an der konvexen wie 
basalen Gehirnflache eine sehr verbreitete „Epithelwucherung“ (der 
einige Jahre zuvor von His in die medizinische Nomenklatur einge- 
fiihrte Namen „Endotbel“ hatte sich damals unter den Pathologen 
noch keine Geltung zu schaffen gewusst) im subarachnoidalen Gewebe, 
sich von dort aus langs den Gefassen bis zu 1 cm weit in das Innere 
des Gehirns fortsetzend. Die Knotchen des Sylvischen Lappen er- 
weisen sich als verfettete und zerfallene Haufen von neugebildeten 
Epithelien. 

Eberth nennt die Neubildung n Epitheliom“, er meint, die Epi- 
thelwucherung von „runden, der Innenflache der Arachnoidea aufge- 
lagerten Zellen“ ableiten zu mlissen; falls er hiermit Recht hat, so 
warden wir heutzutage die Bezeichnung Endotheliom oder Sarkom, 
resp. Sarkomatose wahlen; es ist aber darauf hinzuweisen, dass die 
Sektion der Eberthschen Patientin auch noch ein Zylinderzellencar- 
cinom der Lungen (Eberth nennt es „Kankroid“) ergab, UDd es muss 
wohl die Moglichkeit, dass die Erkrankung der Leptomeninx auf 
metastatischem Wege von dem Lungencarcinom aus zustande gekommen. 
ist, sehr in Erwagung gezogen werden (vgl. Bendas Bemerkungen zu 
diesem Fall). 

Ich habe diesen Fall zu denjenigen Blastomen gerechnet, bei 
welchen es zu keiner makroskopischen Tumorbildung gekommen ist, 

1) Virchows Archiv 1870. Bd. 49. 
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denn die mit blossem Auge sichtbaren Knotchen fanden sich nur dort, 
wo es zur Verfettung gekommen war. 

2. Fall von Lilienfeld und Benda 1 ). Klinische Diagnose: 
Hysterie; auch die Erscbeinungen, welche von seiten des Magens 
vorliegen, wurden ffir bysteriscbe gehalten; erst wenige Tage vor dem 
Tode treten Erscheinungen auf, welche den Eindruck eines apoplek- 
tischen Insults machen. Die Sektion ergiebt als Ursache fur die Magen- 
erscheinungen ein grosses Carcinom an der kleinen Kurvatur. Die 
weichen Hirnhaute bieten makroskopisch das Bild einer frischen Ent- 
zfindung; an den Nerven Geschwulstknoten. Mikroskopisch findet sich: 
„Zwischen den normalen Balken und Septen der Arachnoidea eine 
gleichmassige Infiltration der normalen Hohlraume mit Epithelzellen." 
Es ist weder zu zirkumskripter Entwicklung von grosseren Alveolen, 
noch zu deijenigen eines verdichteten Stromas gekommen. 

Die Veranderungen der Leptomeninx sind also sehr ahnlich den 
von uns beschriebenen. 

Benda fasst die Veranderungen der weichen Hirnhaut als Carci- 
nose metastatisch vom Magencarcinom aus entstanden auf. 

3. Auch in Nonnes Fall 2 ) wurde die Diagnose zuerst auf Hysterie 
gestellt, nachher nahm man einen Tumor im Gehirn mit Metastasen 
im Riickenmark an. „Die Sektion ergab fiberraschenderweise einen 
absolut negativen Befnnd.“ Es bestand nur stellenweise Trfibung und 
Verdickung der Pia, die aber so gering war, dass man sie nicht mit 
Sicherheit als pathologisch ansprecben konnte. Mikroskopisch fand 
sich „die Pia ganz diffus infiltriert mit einer Zellneubildung", welche 
ihren Ausgang nahm „von den Endothelien der die Gefasse umgebenden 
Lymphsacke, also den sogenannten Perithelien“. „Der Subarachnoidal- 
raum war iiberall frei von Neubildung.“ 

Nonne bezeichnet seinen Fall als ^diffuse Sarkomatose“ oder 
histogenetisch als „Peritheliom“. 

4. Westenhoffer 3 ) berichtet fiber einen Patienten, welcher der 
Charite mit dem Verdacht auf Typhus uberwiesen wurde und nach 
zweitagiger Krankheit starb. Bei der Sektion fand sich ein Magen¬ 
carcinom und ausserdem das makroskopische Bild einer Pachymenin¬ 
gitis haemorhagica fibrino-purulenta; mikroskopisch eine Infiltration 
der Lymphspalten und Kapillaren der Dura mit Carcinommassen. 

5. Erster Fall von Scholz 4 ): Wahrend des Lebens meningitisebe 


1) Beri. klin. Wochenschr. 1901. S. 729. 

2) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. 1902. 21. Bd. 5. u. 0. Heft. 

3) Deutsche med. Wocheuschr. 1903, Vereinsbeilage S. 360. 

4) Wiener klin. Wochenschr. 1905 S. 1231. 
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Erscheinungen, jedocb ohne wesentliche Temperatursteigerung. Die 
Sektion ergiebt ein Magencarcinom und das makroskopische Bild einer 
Leptomeningitis. „Die bistologiscbe Untersncbung erwies eine allent- 
balben wahrnehmbare Infiltration der Piamaschenraume mit entscbieden 
epithelialen Elementen, welcbe bald fl&cbenformig ausgebildet, bald in 
Form knotchenartiger Bildungen zn erkennen ist. Die einzelnen Zellen 
sind in doppelten bis mebrfacben Reihen angeordnet und umfassen 
zwischen sich gerfistartiges Bindegewebe. An anderen Stellen 
sind die Piaraume erweitert und mit auffallend gequollenem Endothel 
ausgekleidet. Aucb in den Lymphscheiden, die die Gefasse in die 
Corticalis begleiten, sind Krebsbildungen wahrnehmbar. Es liegt so- 
mit ein Carcinoma metastaticum piae vor.“ 

6. Zweiter Fall von Scholz: Wahrend des Lebens meningitische 
Erscheinungen. Die Sektion ergiebt wieder ein Magencarcinom. „Pia 
stellenweise milcbig getrtibt und von getrfibter Flfissigkeit durchsetzt" 
Die mikroskopische Untersucbung der weichen Hirnhaute ergiebt 
Carcinom. 

7. Marchand *) berichtet fiber ^diffuse Verbreitung von Carcinom- 
zellen in den Meningen von einem Magencarcinom aus“. Elinische 
Diagnose: Magencarcinom, Tumoren im Gehirn. Bei der Sektion 
findet sich in der Tat ein ulzeriertes Gallertcarcinom des Magens, je- 
doch kein Tumor im Gebirn. „Die weichen Hirnhaute etwas odematos, 
zeigten nur an der Basis eine leicbte Trfibung, die von weisslichen 
Flockchen in den subaracbnoidalen Raumen herzurfihren schien, je- 
doch nirgends derbere Infiltrate oder gescbwulstartige Massen. Eine 
etwa linsengrosse, etwas unregelmassig abgegrenzte Masse lag an der 
unteren Flache des Cbiasma, war aber zum Teil unter der Arachnoidea 
verscbieblicb. Ahnliche weissliche Trfibungen kamen auch an anderen 
Stellen zum Vorscbein. Alle diese weisslichen Trfibungen . . . be- 
standen aus dichtgedrangten, meist kugligen, gequollenen Zellen mit 
grossem Kern, durchsichtigem hellen Zellkorper von derselben Be- 
schaffenheit wie die gequollenen Zellen des zellartigen Teils des 
Carcinoms." 

8. In Stadelmanns 1 2 ) Fall handelte es sich um einen Mann, bei 
welchem die Erscheinungen eines Magencarcinoms vorlagen, wozu sich 
dann meningitische Erscheinungen gesellten. Im Lumbalpunktat „ganz 
eigentfimliche grosse . . . Zellen, die wir am besten als runde Zellen 
bezeichnen konnen". Auch Zelleinschlfisse waren vorhanden. AufGrund 
dieses Befundes diagnostizierte Stadelmann eine „carcinomatose Me- 


1) Munchener med. Wochenschr. 1901. S. 637. 

2) Berl. klin. Wochenschr. 1908. S. 2262. 
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ningitis". Die Sektion bestatigte sowohl das Vorhandensein eines Magen- 
carcinoms als auch der carcinomatosen Meningitis. Es fand sich eine 
,allerdings wenig ausgedehnte und schwer aufzufindende Meningitis 
carcinomatosa, besonders im linken Cerebellum. — „Die mikroskopiscbe 
Untersuchung liess uns sowohl im Magencarcinom als auch in den 
Meningen des Gehirns genau dieselben Carcinomzellen auf Schnitten 
nachweisen, die wir im Lumbalpunktat aufgefunden hatten." 

9. Stadelmann berichtet ferner liber einen von Kronig beobach- 
teten noch nicht publizierten Fall, bei welchem ebenfalls Magencarci¬ 
nom vorgelegen haben soil und in dessen Lumbalpunktat „grosse car- 
cinomatose Zellen" gefunden wurden. Uber eine etwaige Sektion wird 
nichts berichtet. 

Also unter 9 Fallen, in welchen in den Meningen eine diffuse 
Neubildung angetroffen wurde, bestand 7mal gleicbzeitig Magencarci¬ 
nom und in samtlichen 7 Fallen wird die meningeale Neubildung von 
den betreffenden Autoren gleichfalls als Carcinom aufgefasst, obgleich 
das, was man als das Merkmal eines Carcinoms anzusehen gewohnt 
ist, die alveolare Struktur, iiberall fehlt Wenigstens wird sie in 
keinera Fall beschrieben, im Fall 2 ausdrucklich in Abrede gestellt; 
nur im Fall 5 ist von n gerustartigem Bindegewebe", also wenigstens 
einer Andeutung alveolarer Struktur die Rede. 

Da wir nun als Carcinom samtliche Neubildungen bezeichnen, bei 
welchen als wesentlicher Prozess eine atypische Wucherung von Epi- 
tbelzellen vorliegt, so ist es vo.llkommen berechtigt, die Metastase eines 
primaren Carcinoms ebenfalls als Carcinom zu bezeichnen, auch wenn 
die aussere Erscheinungsform eine vom gewohnlichen Bilde desselben 
abweichende ist 

Treten wir nunmehr mit diesen aus der Literatur gewonnenen 
Erfahrungen wiederum an unseren Fall heran und fragen, was hier 
eigentlich vorliegt, so mussen wir feststellen: 

1. Es liegt ein diffuses Blastom der Leptomeninx vor, wie solche 
auch sonst in der Literatur bekannt sind. 

2. Dieses Blastom gehort, was nicht weiter begriindet zu werden 
braucht, zu den atypischen. 

3. Die Frage, in welche der beiden flauptgruppen atypischer Bla- 
stome dieser Fall gehort, ob er epitbelialer oder bindegewebiger Ab- 
kunft ist, lasst sich nicht mit Bestimmtheit entscheiden. Es spricht 
aber mancherlei dafur, dass er der ersten Gruppe angehort, dass es 
sich also urn eine diffuse Carcinose handelt HierfQr lasst sich Fol- 
gendes anffihren: 

Die sehr grossen, ziemlich gleichmassig runden, zum Teil wie ge- 
quollen aussehenden Zellen mit einem Kern, dessen Grundform an- 
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scheinend die Blascbenform ist, machen entschieden den Eindruck epi- 
thelialer Zellen; auch derartige Zelleinscblusse, wie ich sie oben be- 
schrieben habe, sind vorwiegend bei Carcinomen bekannt 1 ). Schliess- 
lich spricht auch die Statistik mehr far Carcinom als ffir Sarkom. 
Von den 9 Fallen, welche ich oben zsammengestellt babe, werden 7 
von den betreffenden Autoren mit gutem Grunde als Carcinom auf- 
gefasst, auch der acbte Fall (Nr. 1) ist wohl ebenso aufzufassen. Es 
bleibt somit nur ein Fall iibrig (Nr. 3), in welchem sicb nicbts fQr 
die epitheliale Abkunft der Zellen anfuhren lasst 

Leider war eine vollstandige Sektion in unserem Fall nicht ge- 
stattet worden, vielleicht hatte man sonst auch in diesem Fall ein 
Magencarcinom gefunden. Im Krankheitsbilde hatten Erscheinungen 
von seiten des Magens eine dominierende Rolle gespielt, sie waren 
aber als zum cerebralen Symptomenkomplex gehorig gedeutet, ganz 
wie im Falle von Lilienfeld u. Benda (Nr. 2). 

Es ist noch auf einen Punkt aufmerksam zu machen, welcber auf 
den Magen als Ausgangspunkt der Erkrankung binweist. Die ge- 
quollenen Zellen mit an die Wand gedrflcktem Kern (auch obne dass 
Invaginationen vorliegen) lassen auf ein primares Gallertcarcinom 
schliessen. Gallertcarcinome kommen aber ganz vorwiegend im Magen vor. 

Seitdem Oppenheim 2 ) auf das Vorkommen von tiimsymptomen 
bei Carcinom ohne anatomisch nachweisbare Veranderungen im Gehim 
hingewiesen hat, sind eine Reihe einschlagiger Beobachtungen publi- 
ziert worden. Noch karzlich hat Hochhaus 3 ) „Gber Hirnerkrankungen 
mit todlichem Ausgang ohne anatomischen Befund 1 * berichtet. Schpn 
langst ist das Vorkommen von Herdsymptomen bei uramischen Zu- 
standen ohne anatomische Herderkrankungen bekannt und auch das 
Flimmerskotom ist ein tiberaus pragnantes Herdsymptom, welches aber 
so vorQbergehend ist, dass man unmoglich ein pathologisch-anatomiscbes 
Substrat dafur voraussetzen kann. 

Es existieren also zweifellos Herdsymptome von seiten des Ge- 
hirns ohne pathologisch-anatomischen Befund, doch ist aus den oben 
mitgeteilten Fallen ersichtlich, wie vorsichtig man mit seinem Urteil 
in solchen Fallen sein muss und dass man sich dabei nicht auf die 
makroskopische Betrachtung allein verlassen darf. 

1) Vergl. Ribbert, Geschwulstlehre. S. 485 und Ribbert, Deutsche 
med. Wochensehr. 1891. 8. 1179. 

2) CharityAnnalen. Bd. 13. 

3) Deutsche med. Wochensehr. 1908- S. 1657. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Aus der Nervenabteilung des Alt-Katharinenspitals zu Moskau. 

Ein Fall yon Neurofibromatose. 

Von 

Prof. P. A. Preobraschensky, Warschau. 

(Mit Tafel III—VJ.) 

Obgleich einzelne Falle dieses Leidens schon yor Reckling¬ 
hausen bescbrieben waren (Virchow, Generiscb, Czerny, Wini¬ 
warter, Takacz und Rump), so gebttbrt docb diesem Autor das 
Verdienst, im Jahre 1882 auf Grund der friiher beschriebenen und zweier 
eigenen Falle die Identitat der multiplen Neurofibrome, der Ranken- 
neurome, und der Fibromata mollusca der Hautdecken festgestellt zu 
haben. Seit dieser Zeit sind zahlreiche Arbeiten erschienen, welche 
unsere Kenntnisse fiber die Neurofibromatose wesentlich bereichert 
haben, und trotzdem sind die Atiologie, Pathogenese und pathologische 
Anatomie dieses Leidens keineswegs geklart, oft geradezu wider- 
gprechend. Aus diesem Grunde beansprucht jeder bierher gehorige 
Fall ein gewisses Interesse. 

Pat. Tb. G., 34 Jahre alt, Bauer, bemerkte seit ungef&hr einem Jahr 
auf der hinteren Seite des 1. Oberschenkels eine schnell wachsende Ge¬ 
schwulst, welche ihm beim Gehen Schraerzen verursachte. Die behufs Ent- 
fernung der Geschwulst vorgenommene Operation wurde nicht vollendet, 
weil die Geschwulst mit dem N. ischiadicus fest verwachsen war. Die 
Schmerzeu nahmen seitdem zu und Pat. suchte die chirurgische Abteilung 
des Alt-Katharinenspitals auf. Am ganzen Kdrper fanden sich subkutane 
Geschwfilste von der GrOsse einer Erbse bis Walnuss, von mehr oder 
minder derber Konsistenz. Auf der Brust, Bauch und Schamgegend befanden 
sich Pigmentfleckc. Die mikroskopische Untersuchung der subkutanen 
Geschwfilste ergab Fibrome ohne Nervenfasern, ein exzidiertes Stfick der 
Geschwulst am Oberschenkel erwies sich als Myxosarkom. Die Geschwulst, 
30 cm lang und 10 cm breit, wurde am 27. IX. exstirpiert; der Hoftnerv 
war mit den Muskeln verwachsen und letztere (Biceps, Semitendinosus 
und -membranosus) mussten mit der Geschwulst mitreseziert werden. Der 
Hoftnerv wurde in einer Ausdehnung von 30 cm entfernt. Es wurde der 
Nerv eines Hundes transplantiert und zur Vereinigung der StOmpfe eine 
Autoplastik des N. tibialis gemacht. Die Wunde heilte per primam, am 
10. Tage wurden die N&hte entfernt; am 12. Tage bildeten sich Infiltrationen 
und Rfitung; in der Nahtlinie entstand eine Fistel, aus der sich Lymphe 
entleerte. Es entstand ein Rezidiv. Pat. erklarte sich mit der Abnahme 
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des fieines einverstanden. Am 13. XII. wurde eine Exartikalatioa der 
linkea Httlfte und AasrSumung der linksseitigen vergrdsserten Inguinal- 
drtlsen vorgenommen. 1 Monat darauf starb der Kranke. Bei der Sektion 
fanden sich in der linken Lunge pneumonische Herde und ein htthnerei- 
grosser Abszess, in der rechten Lunge Bronchopneumonie; Degeneratio 
parenchymatosa myocardii, Tumor lienis, Pyaemia. Alle peripheren Nerven 
waren in ihrem Verlauf rosenkranzartig aufgetrieben und verdickt 

Als Material zur histologischen Untersuchung dienten 1. das amputierte 
linke Bein, aus dem die Nerven und einige Hautfibrome genommen wurden, 
und 2. die bei der Autopsie herauspr&parierten Qbrigen Nerven, das zentrale 
und sympathische Nervensystem. 

In der Zwischenzeit zwischen beiden Operationen wurde folgender Be- 
fund erhoben (Dr. Heller): Keine hereditare Belastung. Die GeschwOlste 
traten im 8. Lebensjahre des Patienten auf und nabmen allmahlich zu. Im 
Alter von 18 Jahren hatte Pat. einen Abszess an der linken Halsseite, 
welcher spontan aufbrach. Pat litt wahrend der Dienstzeit als Soldat an 
Malaria. Das jetzige Leiden begann vor ungef&hr einem Jahr. Pat. be* 
gann Scbmerzen und bald darauf eine Schwere am 1. Beine zu versptlren; 
die Schmerzen wurden intensiver, stdrten ihn in der Nachtruhe, zu gleicher 
Zeit bemerkte Pat. eine Zunabme der Gescbwulst am linken Oberschenkel. 

Status praesens. Pat. mittlerer GrOsse, von normalem Knochenbau, 
mftssiger Ernahrung. Innere Organe o. S. Strabismus divergens oc. sin. 
congenitalis. Linke Pupille etwas weiter als rechte. Beide reagieren prompt 
auf Lichteinfall und Konvergenz. Hirnnerven o. S. — 0. E.: Kraft, Be- 
weglichkeit und Muskulatur o. S. Keine Scbmerzen in den Armen. 
Sehnenreflexe erhOht U. E.: R.: Kraft, Beweglichkeit und Muskulatur 
o. S. — L.: Im Htlft- und Kniegelenk Beweglichkeit vorhanden mit aus- 
reichender Kraft, wenngleich schwacher als rechts. In Fuss- und Zehen- 
gelenken Bewegungen aufgehoben; der Fuss befindet sich in Pes equino- 
varus-Stellung (vor der Operation waren alle Bewegungen moglich). Der 
1. Fuss ftkblt sich kbhler an, als der rechte; die Haut des 1. Fusses ist 
blass. Der L Fuss ist verbunden (nach der Operation). P.-R. normal, 
1. etwas >. Achillesreflex r. lebhaft, 1. — fraglich. Auf der ftusseren 
Seitenflache des 1. Unterschenkels und des ganzen linken Beines deutliche 
Herabsetzung aller Sensibilitatsqualitaten. Pat. kann stehen und gehen, 
beim Gehen schleppt er das im Kniegelenk unbewegliche Bein wie einen 
Stock. Der Rumpf und die oberen Extremitaten des Pat. sind mit zahl- 
reichen Fibromen, von der Grftsse einer Erbse bis HQhnerei bedeckt. Auf 
den Beinen sind nur einige Fibrome; in der Tiefe der rechten Kniekehle 
ist eine harte Geschwulst von der GrOsse eines Htlhnereies zu palpieren; 
einzelne kleine Fibrome befinden sich auch auf den Fusssohlen. Die Ge- 
samtzahl der Fibrome betragt ungefahr 960. Alle Fibrome sind hart, 
mehr oder weniger beweglich, schmerzlos. Druck auf die Nervenst&mme 
und Muskeln ist nirgends schmerzhaft, intra vitam war nirgends an den 
Nerven eine Verdickung oder Auftreibung zu ftihlen, so dass man zur An- 
nahme kommen konnte, dass die Nervenstamme gar nicht oder bloss wenig 
affiziert waren; dafttr sprach auch das Fehlen jeglicher Symptome seitens 
der peripherischen Nerven. 

Nach der Fixierung des Nervensystems in Formalin bot dasselbe 
folgendes Bild: Gehirn: Von normaler GrOsse, weder Volumen noch Gewicht 
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vergrdssert. Pia wenig durchsichtig, verdickt, weisslicher Farbe; die Pia 
ist besonders verdickt an der Basis and in der Gegend der Fossae SylviL 
An den Hirnnerven der Basis sind weder Knoten noch Geschwulstmassen 
sichtbar, sie erscheinen bloss im ganzen verdickt, besonders die N. II, 
III, V und VII. Bereits in den obersten Partien des Rtlckenmarks treten 
hier and da Fibrome auf; ihre Zahl ist im Halsteile des RQckenmarks 
betrQchtlich, im Dorsal- und Lendenteil geringer; bier sind sie auch kleiner. 
Die GrOsse der Fibrome an den Wurzeln schwankt zwischen Bobnen- und 
kaum mit blossem Auge erkennbarer GrOsse; die Fibrome sind einzeln oder 
bilden Gruppen von zwei oder mehr Fibromen. Die Gesamtzahl der Fibrome 
an den Wurzeln des RQckenmarks l&sst sich nicht bestimmen, z. T. wegen 
ihrer geringen GrOsse, z. T. weil sie miteinander verwachsen sind. Die 
Fibrome liegen meist frei, komprimieren nicht das RQckenmark, bisweilen 
aber bilden sie Mulden in den Seitenteilen des RQckenmarks, in denen die 
Fibrome vOllig frei liegen, nirgends mit der Oberflftche des RQckenmarks 
verwachsen; die Intervertebralganglien sind meist vergrOssert Die Nerven- 
wurzeln der Cauda equina sind gleicbmQssig verdickt, stellenweise infolge 
kleiner Fibrome rosenkranzartig aufgetrieben, grOssere Fibrome sind an 
der Cauda nicht sichtbar. Bei der Untersuchung der peripheren Nerven 
&llt eine diffuse Verdickung aller Nervenstftmme auf; ihnen sitzen in 
grosser Anzahl GeschwQlste auf von der GrOsse eines Hirsekorns bis zur 
Grosse eines HQhnereies. Nur eine Geschwulst des 1. N. ischiadicus f&llt 
dnrch ihre bedeutende GrOsse auf, sie bildet eine spindelfOrmige Ver¬ 
dickung des N. ischiadicus, sie misst der Lange nach ca. 15 cm, der Breite 
nach 6 cm. Eine ganze Reihe von NervenstQmmen Qbertrifft demnach an 
Dicke das RQckenmark oder entspricht dessen Diameter. Die NervenstQmme 
der oberen Extremitaten sind nur ein wenig dQnner als das RQckenmark 
(Fig. 1). Beispielsweise seien die MaBe des N. ischiadicus oberhalb der 
Geschwulst angefQhrt: Der grOsste Durchmesser betrifft 8 cm, der kleinste 
2,5 cm. Der Durchmesser des N. ischiadicus vor der Bifurkation ist un- 
gefahr 2,5 cm. Die Verdickung s&mtlicher untersuchter Nerven ist dem- 
entsprechend. Untersucht wurden beiderseits folgende Nerven: Ischiadicus, 
Peronens, Tibialis bis zu den Verzweigungen auf dem Fusse, Vagi, Phenici, 
Crurales, Plex. brachiales bis zu den Verzweigungen auf den Vorderarmen 
und viele verschiedene Hautaste, besonders an den unteren Extremitaten. 
Ferner waren Gegenstand der Untersuchung die sympathischen Ganglien 
und das sympathische Nervensystem; mikroskopisch wurde eine grosse An¬ 
zahl ahnlicher GeschwQlste und eine betrachtliche Verdickung aller Ganglien 
konstatiert Die Untersuchung ergab also, dass sQmtliche peripheren Nerven 
erkranht waren. Bei genauer Untersuchung der NervenbQndel erwiesen 
sich einzelne NervenbQndel, an denen spindelfOrmige Anschwellungen sicht¬ 
bar waren, verdickt; diese Anschwellungen waren in so betrachtlicher An¬ 
zahl vorhanden, dass auch eine ungefQhrc Zahlung unmOglich war. Alle 
diese Anschwellungen, Verdickungen und Auftreibungen bedingen eine mehr 
oder weniger gleichmassige Verdickung der Nervenstamme und bloss dort, 
wo die NervenbQndel sich stark verdQnnen und aus wenigen oder einem 
eiozigen BQndel bestehen, tritt die rosenkranzartige Verdickung deutlich 
zutage und die Verdickung der Nervenstamme erscheint ungleichmassig. 
Ausser diesen kleinen GeschwQlsten, welche eine ziemlich gleichmassige 
Verdickung der grossen Nervenstamme verursachen, befinden sich an vielen 

Dtulsche Zeitschrift t. Nervenheilkunde. Bd. 42. 7 
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Stellen der Nervenst&mme derbe GeschwQlste elliptischer Form oder von 
der Form eines Bohnenkerns; auch in diesen Fallen lasst sich bisweilen 
nachweisen, dass diese grossen GeschwQlste eine lokale Verdickung des 
NervenbQndels reprSsentieren. Bisweilen lasst sich nachweisen, dass die 
grOsseren 'Fibrome aus zwei oder mehr Fibromen bestehen, so dass die 
Geschwnlst ans einzelnen Lappchen zu bestehen scheint. Die Fibrome, be- 
sonders die grOsseren, liegen ziemlich frei in einer bindegewebigen Kapsel 
und kOnnen leicht ans ihren Nestern heransgenommen werden; mit dem 
Nervenstamm sind sie bloss durch einen kleinen Teil ihrer Flache ver- 
bnnden. Die Fibrome sind auf dem Durchschnitt derb, fasrig, weisser 
Farbe und haben einen metallischen Glanz. Grosse GeschwQlste von der 
ungefahren Grdsse einer Walnuss sind verhaltnismassig selten, meist sind 
sie wesentlich kleiner, oft mit blossem Auge kanm sichtbar. SQmtliche 
untersuchten Neurofibrome sind derb, weiche Fibrome waren an den Nerven- 
stammen nicht nachweisbar. 

Zur histologischen Untersuchnng warden StQcke aus einigen Stellen 
des Cerebrum, Med. obi. und Med. spinalis genommen. Aus dem RQcken- 
raark warden einzelne StQcke mit den zugehQrigen Wurzeln untersucht, 
an denen Fibrome sichtbar waren und solche, die makroskopisch normal 
erschienen; ferner warden zwei Intervertebralganglien und folgende Nerven 
untersucht: Tractus olfactorius, Nn. opticus, oculomotorius, trochlearis, 
trigeminus, facialis, acusticus, ischiadicus, tibialis, peronens, cruralis 
und einige Hautaste, ferner ein kleines Hautfibrom des linken Fusses und 
einige Muskeln aus der hinteren Flache des linken Oberschenkels. Be- 
sonders eingehend wurden untersucht der N. ischiadicus, tibialis und 
peroneus sin. (aus dem amputierten Bein). Yon diesen Nerven wurden, 
vom Tuber ischii an bis zu den allerletzten Verzweigungen auf dem Fusse, 
mehr als 10 Stock exzidiert, von denen sowohl Langs- als auch Querschnitte, 
sowohl in der Gegend der Fibrome als auch ausserhalb derselben, gemacht 
wurden; einige StQcke wurden aus verschiedenen Stellen des N. cruralis 
genommen, von den anderen Nerven kamen je 2 StQcke for Langs- und 
Querschnitte zur Untersuchung. 

Die StQcke wurden zuerst in Formalin, dann einzeln in MQllerscher 
FlOssigkeit, andere in Osmium resp. in Alkohol gehartet. Die PrQparate 
wurden nachWeigert, Pal, Busch, van Gieson, Nissl und mit HQm- 
alaun-Eosin gefarbt. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung des Gehirns fallt nirgends eine 
Vergrdsserung oder Vermehrung des Bindegewebes oder der Neuroglia auf. 
Die Gliafasern und -Zellen haben bei den gewflhnlicken Farbemethoden ein 
normales Aussehen, dasselbe gilt von den Nervenfasern. Die Zahl der 
Myelinfasern ist unverandert. In der Gegend des 4. Ventrikels tritt neben 
einer Wuckerung der Gliaschicht eine Rarefikation derselben zutage; an 
einigen Stellen des Ventrikels befinden sich einzelne mit Epithel aus- 
gekleidete Divertikel; stellenvveise ist eine bedeutende Epithelwucherung 
sichtbar, die kQgelartig in die HQkle des Ventrikels vorragt, im letzteren 
kann man bisweilen eine vereinzelte Nervenfaser finden; an einzelnen Stellen 
ist das Ventrikelepithel atrophisch, verflacht. Im Pons Varolii und in der 
Med. oblong, ist nigends eine anormale Wucherung des Bindegewebes sicht¬ 
bar. Samtliche Gefasse des Gehirns und der Med. obi. sind normal. 
Alle Hirnnerven des Stammes, sowohl innerhalb als auch ausserhalb der 
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Med. obi., weisen keine Hyperplasie des Bindegewebes auf. Mit einem Worte, 
sUmtliche Nerven in der Niihe der Med. obi. und im Pons Yarolii sind 
v5llig normal; kein einziges Fibroin ist an den Hirnnerven nachweisbar. 

Tractus olfactorius: Anf einem Schnitte aus der Mitte sind die Nerven- 
fasern stellenweise verdflnnt nnd weisen hier and da varikflse Yerdickungen 
anf; degenerierte Fasern oder eine Wucherung des Bindegewebes ist nicht 
nachweisbar. N. opticus enthalt zwischen den Nervenfaserbttndeln eine 
geringe Anzahl Bindegewebes mit kleinen rnnden Kernen und bloss an 
2 bis 3 Stellen ist das Bindegewebe starker gewuchert. Die Nervenfasern 
des N. II haben ein gewdhnliches Aussehen und sind nicht hypertrophisch. 
N. oculomotorius: Die Nervenfasern liegen dicht nebeneinander und haben 
bloss eine geringe bindegewebige Zwischenschicht. Auf Langsschnitten 
sieht man, dass die Nervenfasern zwar dflnn, aber keineswegs degeneriert 
sind; die Fasern liegen dicht nebeneinander, die bindegewebige Zwischen- 
substanz ist zart und enthait viele Zellen mit stabchenartigem Kern. Ein 
analoges Bild weist der N. trochlearis auf. N. trigeminus: Inmilten dieses 
Nerven befindet sich ein isoliertes vieleckiges Nervenbttndel, dessen Durch- 
messer ca. 1mm betragt; dieses Bflndel farbt sich auf alien Schnitten 
blasser als die flbrigen Btkndel dieses Nerven, sonst sind keine Verflnde- 
rungen an diesem Bflndel zu konstatieren; stellenweise sind die Nerven- 
bflndel an Fasern armer und das Bindegewebe, in Form von Inseln, 
starker entwickelt. N. acusticus: An der einen peripheren Seite dieses 
Nerven ist das Bindegewebe stark vermehrt; innerhalb des Nervenstammes 
ist an einer Stelle ein Inselchen sichtbar, in welchem die Nervenfasern 
selten sind und sich blass farben. Resflmieren wir, so finden wir in den 
Hirnnerven bloss geringfQgige Alterationen, welche keinen Vergleich mit 
den Veranderungen der peripheren Nerven zulassen. 

Das Rflckenmark bietet in seinem ganzen Verlauf keine Spuren einer 
Systemerkrankung: Nervenfasern, Neuroglia, Bindegewebe undGefasse sind 
normal. Die vorderen und hinteren Wurzeln sind bei ihrem Eintritt ins 
Rflckenmark nirgends von Bindegewebe begleitet und von einem selbst 
miliaren Fibrom im Rflckenmark ist keine Spur vorhanden. Der Zentral- 
kanal ist nirgends erweitert — eine Verbreiterung des Zentralkanals ist 
nirgends vorhanden, an seiner Stelle sieht man eine oder einige Gruppen 
von Ependymzellen; ausserdem trifft man apf der ganzen Strecke des Hals- 
und Brustteiles des Rflckenmarkes in der Gegend dieser Ependymzellen 
(an der Stelle des Zentralkanals) ein oder wenige (bis 3) Bflndel ziemlich 
dflnner, normaler Nervenfasern, die dem Rflckenmark entlang ziehen und 
in keinerlei Beziehungen zu den Fasern der vorderen und hinteren Kom- 
missur stehen (Fig. 5). Eine gliflse Wucherung in der Gegend des Zentral¬ 
kanals ist nicht vorhanden. Ausserdem finden sich Bflndel anormaler, 
dflnner Fasern im Halsteile des Rflckenmarks, in der Gegend der 
Fiss. longitad. ant.; diese Fasern beginnen am Boden der Furclie und 
gehen in schrager Richtung langs der Furche zur Peripherie. Die Vorder- 
hornzellen des Rflckenmarks wiesen die bei schweren Infektionskrankheiten 
flblichen Veranderungen auf (in unserem Falle PyAmie), zentrale und 
periphere Chromatolysie, Verlagerung des Kernes, Schwellung der Zelle, 
Verringerung der Zahl der Fortsatze und bisweilen Vakuolisation. Zu* 
weilen findet man eine starke Verdickung der Gefasswflnde in den Hfillen 
des Marks, z. B. an der Art. spinal. ar.t., wo man — eine fflr das Rttcken- 
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mark seltene Erscheinung — eine Schwellung der Intima findet. Bei 
Beschreibung der YerSnderungen an den peripheren Nerven beginnen wir 
von den Rtlckenmarks wurzeln: Viele Wurzeln sind normal, andere weisen 
bloss geringe Verftndernngen oder sogar Neurofibrome auf, die vdllig denen 
an den peripheren Nerven gleichen. Wenn wir den Prozess dort verfolgen, 
wo er schwach ausgepragt ist, so sehen wir, dass in den Wurzeln derbes 
faseriges Bindegewebe wuchert, bald konzentrisch, bald von der einen Seite 
des BQndels oder aus dessen Mitte, wir sehen sie wie Strahlen aus dem 
Zentrum zur Peripherie ziehen; sie verschmelzen mit dem Perineurium 
und scheinen das Nervenbtlndel in einzelne Abschnitte zu teilen; in analoger 
Weise wuchert das Bindegewebe auch zwischen den Wurzelbtlndeln, wobei 
die Yermehrung des Bindegewebes haufig von einem Gefass oder von einer 
Gruppe von Gefassen mit stark verdickten Wanden und verengtem Lumen 
ihren Ausgang nimmt. In vielen Wurzeln ist zwar keine deutliche Ver- 
mehrung des Bindegewebes vorhanden, doch liegen die Fasern nicht so 
eng, wie sonst, beieinander; degenerierte Fasern sind selten, doch findet 
man haufig Gruppen ausserordentlich dOnner Fasern auch gruppenweise 
in einem und demselben BtlndeL Die Untersuchung der Wurzeln etwas 
weiter vom Rttckenmark (in der Gegend der Intervertebralganglien) weist 
schon eine starkere Vermehrung des Bindegewebes auf, welche in Form 
eines konzentrischen Ringes (Wucherung des Peri- und Endoneuriums) 
einzelne oder Gruppen von Nervenbtlndeln umschliesst; dieses Bindegewebe 
ist derb, fasrig, enthait wenig Zellelemente (Fig. 3). Die Nervenfasern 
weisen hier bereits das Bild des Myelinzerfalls auf, wahrend die Achsen- 
zylinder fast Qberall unversehrt sind und sich gut farben. 

In den Spinalganglien hat das Bindegewebe auch erheblich zuge- 
nommen und umwachst ringf&rmig die Nervenbtlndel; in einem Ganglion 
fand sich ein echtes Fibrom, in welchem einzelne Nervenzellen dieses 
Intervertebralganglions eingeschlossen waren, diese Zellen boten keinerlei 
Veranderungen. Mit Rtlcksicht auf die Gleichartigkeit der Alterationen 
der Nervenstamme geben wir eine allgemeine Ubersicht. Wir haben be¬ 
reits darauf hingewiesen, dass kein gesunder unveranderter Nerven- 
stamm angetroffen wurde: alle grossen Nervenstamme, kleine und 
kleinste Hautaste waren selbst makrokopisch verandert: 1. Alle peripheren 
Nerven waren ziemlich gleichmassig verdickt — ausser den feinsten Haut- 
asten — und 2. auf den verdickten Nerven befanden sich an verschiedenen 
Stellen Geschwtllste, spindelfOrmige oder kettenartige Verdickungen; letztere 
waren besonders intensiv an den sehr dttnnen Nerven, wahrend an dickeren 
Nerven Geschwtllste und spindelfOrmige Auftreibungen vorherrschten. 
Ferner konnte sowohl makro- als mikroskopisch mit Sicherheit festgestellt 
werden, dass diese Geschwtllste, Auftreibungen und Ketten nicht dem 
ganzen Nerven, sondern seinen ihn bildenden Bttndeln angehOren; wie 
gross auch die Geschwulst war, iramer liess sich nachweisen, dass sie nur 
mit einem NervenbQndel im Zusammenhang steht und nie dem ganzen 
Nerven gehOrt; nirgends konnte festgestellt werden, dass die Geschwulst 
eine Verbreitung von 2—3 miteinander verschmolzenen Nervenbtlndeln 
bildete oder dass die Geschwtllste einzelner Nerven miteinander verwachsen 
waren — sie liegen bloss nebeneinander, frei, sind leicht von einander za 
isolieren und, wenn sie auch bisweilen durch lockeres Bindegewebe ver- 
kittet sind, so liegen sie trotzdem so lose, dass das leicht mit unbewaff- 
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uetem Auge nachzuweisen ist. Oft ist die Menge des Binde- und Fettge* 
webes sowohl im Epineurium, als auch in den Zwischenr&umen zwischen 
den NervenbQndeln, welche irgend einen Nerv bilden, vermehrt; die 
NervenbOndel sind infolge dessen, bes. in den grossen Nerven, mebr als 
normal voneinander getrennt; ausserdem liegt oft in den Interstitien 
zwischen den Btkndeln eine grosse Anzahl von GefOssen oder sogar gefftss- 
artigen Rftumen, die bisweilen an kavernOses Gewebe erinnern (Fig. 6). 
In jedem Querschnitt des Nerven fallt die Ungleichmassigkeit der Nerven- 
bOndcl auf, letztere sind normaler GrOsse oder erreichcn bisweilen einen 
Umfang, der diese um viele Male Obertrifft (Fig. 2). Je dicker das 
NervenbOndel ist, desto mehr ist es verandert. Ferner lasst sich konsta- 
tieren, dass ein stark ver&ndertes NervenbOndel bereits nacli 1—2 cm 
wenig betroffen, sclbst normal sein kann; ein anderes normales BOndel 
kann wiederum auf einer kurzen Strecke starke Veranderungen aufweisen. 
Untersucht man also irgendein NervenbOndel im Verlaufe eiues langen 
Nerven, so kann man an vielen Stellen eine Verdickung (fibrOse Auf- 
treibung) finden. Die veranderten NervenbOndel liaben auf deni Querschnitt. 
ein verschiedenartiges Aussehen: ein rundliches, vieleckiges (mit abge- 
rundeten Ecken), elliptisches; bisweilen erscheinen die BOndel dcformiert 
(Artefakt?) (Fig. 4). Wir beginnen die Bescbreibung der mikroskopischen 
Veranderungen von den Nervenfasern und kOnnon dabci folgendes konsta- 
tieren: Wie gross das Neurofibroni auch sei, imnier finden sich in ihm 
XervenfaserbOndel, einzelne Nervenfasern oder bloss Myelinzerfall. Neuro- 
tibrome obne Nervenfasern liessen sich event, bloss an einzelnen Schnitten 
aus einer Serie nachweisen. Beim Studium irgendeines NervenbOndels 
und seiner Beziehung zu seinem Neurofibrom kounte fast Oberall festge- 
stellt werden, dass das NervenbOndel bei seinem Eintritt in die Gcschwulst' 
sich fOcherartig verbreitet und dass die Nervenfasern, welche anfangs ein 
kompaktes BOndel bildeten, im Neurofibrom durch Bimlegewebe voneiu- 
ander getrennt werden und bereits nie melir eng beicinander liegen 
(Fig. 8); niemals gelang es zu sehen, dass in den Neurofibromen das ganze 
NerverfaserbOndel en masse nach irgendeiner Seite verdrangt wurde. 
Querschnitte bestatigen dasselbe: Ist das NervenbOndel ganz vom neuro- 
fibromatosen Prozess befallen, so sind die Nervenfasern diffus im ganzen 
BOndel, so gross dasselbe auch sei, sichtbar (zuweilen ziemlich gleichmiissig); 
auch auf den Querschnitten lasst sich nirgends nachweisen. dass die Ge- 
schwulst das ganze NervenbOndel nacli irgendeiner Seite verdrangt. Auf 
den ersten Blick bin sclieint es, dass eine selir betrachtliche Yerminderung 
der Zahl der Nervenfasern vorliegt, da diese im fibromatos degenerierten 
BOndel selten und weit voneinander gelagert sind; zieht man letzteres in 
Betracht und ferner den Umstand, dass der Uinfang eines derartig dege¬ 
nerierten BOndels weit grosser ist, als der dessclbcn IJOndels an einer 
Stclle, wo es nicht erkrankt ist, so Oberznigt man sich. dass die Yer- 
ringerung der Zalil der Nervenfasern keineswrg* so gross ist. wie es den 
Anschein hatte (Fig. 9). Wir mOsscn also, obne den Untcrgang und die 
Degeneration eines gewisseu Teiles der Nervenfasern leugneu zu wollen, 
zum Schluss kommen, dass reebt viele unversebrte Nervenfasi'rn erhalt' ii 
sind. Die Nervenfasern sind so eng mit deni Bimlegewebe verknOpft. da»s 
sie oft die wellenartigen KrOmmungen der bindegewebigi'u Bundel mit- 
machen (Fig. 7); bisweilen ist ein einzelnes kleines Binilrgewebsbiindid so 
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fe9t mit einer einzelnen Nervenfaser verbandeD, dass es auf einer grossen 
Strecke mit demselben verlauft; sehr haufig liegt eine Nervenfaser wie in 
einer bindegewebigen Httlle, wobei letztere ziemlich frei liegt and keines- 
wegs die Schwannsche Hftlle darstellt Diese Vorgange lassen sich am 
besten dort beobachten, wo wenig Nervenfasern vorbanden sind and das 
Nenrofibrom aus lockerem, zartem Bindegewebe besteht. Auf den Quer- 
schnitten erscheinen ahnliche Nervenfasern eingeschlossen in ihnen dicht 
anliegenden bindegewebigen Platten; letztere erhalten dank der ihm lose 
eingelagerten Nervenfaser ein eigentQmliches Bild. Die Nervenfasern selbst 
sind z. g. T. normal, nur eine geringe Anzahl ist degeneriert; verschiedentliche 
Nervenfasern sind stark verd&nnt, so dass sie an Dicke den Gliafasern des 
RQckenmarks gleichen; diese Fasern zieben oft in verscbiedenen Richtungen, 
die nicht ganz der Ricbtung der Hauptfasern des betr. Nerven entsprechen; 
es sind kleine Fasern, die bald einzeln, bald in Gruppen gelagert sind. 
Sowohl die dQnnen, als auch dicken Fasern weisen oft rosenkranzfOrmige 
Yerdickungen des Myelins auf, was durchaus nicht immer als pathologische 
Erscheinung gelten darf. Die Myelinhalle der Nervenfasern ist bisweilen 
segmentiert und besteht aus einer Reihe von ineinander gelagerten Gl&schen 
und erinnert am ehesten an die Schmidt-LantermannschenEinkerbungen; 
die einzelnen Segmente sind aber viel kleiner und kfirzer, als bei den 
normalen Einkerbungen. Ausserdem siebt man Nervenfasern im Stadium 
des Zerfalls des Myelins in Schollen, letztere sind oft ziemlich gross. Der 
Myelinzerfall lftsst sich zuweilen auf einer bedeuteuden Ausdehnung der 
Nervenfaser verfolgen. Die Achsenzylinder sind oft spiralf&rmig gekrQmmt 
und tragen spindelfOrmige Verdickungen; letztere haben das Aussehen von 
Ffidchen, welche auf dem Achsenzylinder sitzen. Auf Querschnitten lfisst 
sich bisweilen das Fehlen des Achsenzylinders in der Nervenfaser fest- 
stellen. Die Schwannsche Scheide bietet ausser Kernvermehrung keinerlei 
Ver&nderungen; ein direkter Ubergang der Schwannschen Scheide in 
Bindegewebe beim Zerfall und Untergang der Myelinscheide war nicht 
vorbanden. 

An den peripheren Nerven war. wie bereits erw&hnt, schon mit unbe- 
waffnetem Auge eine gleichm&ssige Verdickung und das Vorhandensein von 
einzelnen kompakten, weissen, bisweilen durchschimmernden GeschwOlsten, 
von verschiedener GrOsse, bemerkbar. Wenn man diese anscheinend gleich- 
rnassig verdickten Nerven genauer untersucht, so ttberzeugt man sich bald 
davon, dass jede Nervenfaser eine ganze Reihe nahe beieinander gelagerter 
spindelfOrmiger Verdickungen aufweist; diese zusammengruppierten Bftndel 
eines Nerven geben dann das Bild eines gleichmassig verdickten Nerven, 
oft auf einer weiten Ausdehnung; es besteht also kein wesentlicher Unter- 
schied zwischen der gleichmassigen Verdickung der Nerven und den 
grOsseren Neurofibromen. Der Unterschied ftussert sich bloss in ihrer 
GrOsse, die mikroskopische Struktur hat grosse Ahnlichkeit, bloss mit dem 
Unterschiede, dass in den grossen Neurofibromen weniger Nervenstdmmchen 
drin sind, als in den kleinen. Das Stroma der Neurofibrome besteht aus 
Bindegewebe; als Ausgangspunkt desselben ist das Peri- Oder Endoneurium 
zu betrachten. Die Entwicklung des Bindegewebes aus dem Epineurium 
w’urde seltener beobachtet. Die Neurofibrome entwickelten sich meist aus 
dem Endoneurium; in solchen Fallen sah man eine Verdickung der binde¬ 
gewebigen Zwischenwande, welche das Nervenbtlndel in einzelne Ab- 
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teilungen teilten. Diese Verdickung kann in der Mitte des Bftndels oder 
an seinem Rande von der inneren Fl&che des Perinenriums beginnen. Am 
haufigsten gilt als Ausgangspunkt ein Gefass oder eine Gruppe von Ge- 
fassen. Die ftussere Scheide der GefSsse scheint direkt in die bindege- 
webige Wucherung flberzugehen, so dass letztere nicht von der Gef&sswand 
abzngrenzen sind. Die Wucherung macht sich also bisweilen im Zentrum 
des Bftndels bemerkbar oder sie nimmt einen Teil des Bftndels, resp. das 
gaDze Bftndel ein, welches dann mehr oder weniger vergrOssert erscheint 
und dann das Bild eines Neurofibroms darstellt. Wucherung und Fibrom 
bestehen aus Bindegewebe verschiedensten Aussehens. Am h&ufigsten sieht 
man kompaktes, fasriges Bindegewebe, bald in Zftgen, bald konzentrisch 
um die Gef&sswftnde gelagert, mit welchen letzteren es oft verschmilzt; in 
geringerer Anzahl trifft man einzelne sich verftstelnde weiche Fasern, 
welche oft als Fortsfttze ausserordentlich gedehnter, feiner bindegewebiger, 
spindelfftrmiger oder anderer Zellen zu betrachten sind. Die Bindegewebs- 
zftge und -bftndel ziehen hauptsftchlich lings der Nervenfaser, in grossen 
Fibromen nehmen sie aber die verschiedensten Richtungen an: im selben 
Schnitt sind Fasergruppen sichtbar, welche in Quer-, Schr&g- und Lftngs- 
richtung hinzieben. Hin und wieder trifft man eine so bedeutende Abnahme 
der zarten weichen Fasern, dass man von einer kaverndsen oder gar selbst 
Spalten oder Hfthlen reden kann. Bisweilen besteht das Stroma eines 
Teiles der Geschwulst aus ausserordentlich lockerem und zartem Binde¬ 
gewebe mit vielen polymorphen Zellelementen, welche sich nicht leicht 
klassifizieren lassen. In einem der Nervenbttndel war, auf einer Serie von 
Schnitten, im Zwischenraum zwischen den bindegewebigen Balken ein ge- 
ronnenes, kleinkftrniges, sich blass firbendes Exsudat sichtbar. Da die 
Wucherung sich ziemlich gleichm&ssig zwischen den einzelnen Nerven- 
faserbftndeln entwickelt, so kann man von einer Hyperplasie der Henle- 
schen Scheide reden. 

Eine Bestatigung findet man in den L&ngsschnittcn, wo einzelne 
Nerven auf einer grossen Strecke wie in Kapseln liegen, welche aus 
Bindegewebsschlingen bestehen und welche nichts anderes darstellen, als 
die gewucherte Henlesche Scheide. Gefftsse sind in den GeschwOlsten 
in grosser Anzahl vorhanden, nicht selten in Gruppen gelagert; solche 
Gruppen linden sich nicht selten auch im Fettgewebe in den Zwischen- 
rftumen zwischen den einzelnen Nervenbftndeln. Diese Gef&ssgruppen sind 
auf manchen Schnitten so zahlreich, dass sie kavernOsem Gewebe ahnlich 
erscheinen. In der Umgebung der Gef&sse sieht man fast immer eine 
reichliche Entwicklung des Bindegewebes; im lockeren Bindegewebe sind 
die Gefftsse weniger zahlreich und seltener in Gruppen gelagert. Die Ge- 
fasswftnde sind immer verdickt und zwar auf Kosten der ftusseren Gef&ss- 
wand; Schwellung und Wucherung der inneren Gef&sswand ist ausser¬ 
ordentlich selten; besonders in die Augen fallend ist die Verdickung der 
Gefilssw&nde in den kleinen Gefftssen, deren Lumen als kleiner Kreis oder 
Spalt verengt erscheint und in keinem Verh&ltnis zur eminenten Ver¬ 
dickung der Gefftsswand steht. Das Gefasslumen ist bisweilen so gering- 
fftgig, dass man es kaum sehen kann, bisweilen fehlt es vOllig und dann 
bildet das Gefass eine einfache bindegewebige Schnur, was am haufigsten 
an den grossen Fibromen sichtbar ist. Die bindegewebigen Wucherungen 
und Fibrome zeichnen sich also durch einen Gefftssreichtum aus; oft sieht 
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man Gefassgrappen and viele ziemlich grosskalibrige Gefasse, was haupt- 
sachlich auf die Starke Verdickung der Gefasswande zurflckzufGhren ist. 

Die grosse spindelfdrmige Geschwulst des linken Hoftnerven erwies 
sich bei der mikroskopischen Untersuchung als Myxos&rkom, welches aus 
einer Zellmasse fast ohne bindegewebige Zwischensubstanz bestand; in 
dieser Geschwulst fanden sich bisweilen Myelinschollen und Nervenfaser- 
reste, was auf die sarkomatOse Entartung einer der zentralen Nervenfasern 
hinweist. Diese Geschwulst ist umgeben von einem derben Ring von Binde- 
und Fettgewebe mit erhaltenen NervenbGndeln, letztere sind stark abgc- 
plattet, ovaler Form, was anscheinend eine Folge des raschen Wuchses 
und Druckes seitens der Neubildung ist. Alle Nervenbttndel bieten ausser- 
dem die ftkr ein Neurofibrom Gblichen Yeranderungen, d. h. sie enthalten 
eine verringerte Anzahl unversehrter Nervenfasern, welche bisweilen in 
Haufen, bisweilen diffus gelagert sind. Aus dem Gesagten geht hervor, 
dass dieser N. ischiadicus ebenso, wie die Obrigen Nerven, fibrOs degene- 
riert ist; ein zentrales, aller Wahrscheinlichkeit nach auch fibromatOs 
degeneriertes BGndel diente ausserdem als Herd der Entwicklung des 
Myxosarkoms. Das Sarkom entwickelt sich also nicht selbstAndig, sondern 
auf vorbereitetem fibromatdsen Boden, und zwar nicht in einem peripheren, 
sondern zentralen BGndel des N. ischiadicus, was dafOr spricht, dass hier 
eine zufallige Urrache, z. B. Trauma, wahrscheinlich wenig Bedeutung fQr 
die Entwicklung des Sarkoms hatte. 

In den Muskeln tritt eine betrachtliche Vermehrung der Zwischen- 
fettsubstanz hervor, das Bindegewebe ist wenig vermehrt. Die Gefasse 
sind auch hier, ziemlich oft, ebenso wie in den peripheren Nerven ver- 
andert, auch gruppenweise gelagert. An den Muskelfasern ist, ahsser 
einer geringen Vermehrung der Muskelkerne, nichts Wesentliches zu ver- 
zeichnen. Um die Nerven-Muskelstamme ist eine betrachtliche ringfOrmige 
Wucherung des Bindegewebes zu bemerken. In den Muskeln hat das Fett¬ 
gewebe mehr als das eigentliche Bindegewebe eine Vermehrung erfahren. 
Nervenstammchen finden sich in den Muskelpraparaten nicht nnd daher 
ist fiber dieselben nichts auszusagen. Das Hautfibrom von der GrGsse 
einer Walnuss besteht hauptsachlich aus Bindegewebe, dessen Gertlst in 
verschiedener Richtung hinzieht; das Gewebe ist bald locker, bald derb, 
arm oder reich an Zellen; es ist den Fibromen der peripheren Nerven 
analog, was mich der Aufgabe enthebt ihre Struktur ausfOhrlich zu be- 
schreiben. Die Nervenfasern befinden sich sowohl in der Nahe der Peri¬ 
pherie, als auch im Zentrum des Fibroms; in der Peripherie sind die 
Nervenfasern am haufigsten in Form von kleinen BGndeln gelagert, welche 
10—20 Nervenfasern mit wohlerhaltener Struktur der peripheren Nerven 
enthalten. Bisweilen verschwindet die Struktur der einzelnen peripheren 
Nerven und die Gruppe der Nervenstamme erscheint direkt in die Ge¬ 
schwulst eingeschlossen; die gewGhnliche HGlle des Nervenstammchens ist 
vOllig unsichtbar (Fig. 10). Im BGndel liegen die Nervenfasern nicht eng 
beieinander, sondern sind durch bindegewebige Schichten voneinander 
getrennt; stellenweise finden sich in der Mitte der Geschwulst einzelne 
Reste zentral liegender Nervenfasern. Das Hautfibrom besteht aus binde- 
gewebigen Schichten und Fasern, zwischen denen ziemlich oft eine grosse 
Zahl von Zellen gelagert ist. Die bindegewebigen Strange liegen bald 
zerstreut, bald gruppenweise oder konzentrisch. Auf Grand der konzen- 
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trischen Lagerung der Zellen und Bindegewebfasern und der blassen F&rb- 
barkeit kann man mit grosser Wahrscheinlichkeit vermuten, dass es sich 
bier nm einen Rest eines Nervenstammchens handelt, in dem alle Nerven- 
fasern zugmnde gegangen sind. Sowohl die kleinen als grossen Gefasse 
haben anch hier wie in den Fibromen peripherer Nerven verdickte W&nde. 
Die AusfOhrungsgange der Hautdrtlsen, die sich auf verschiedenen Schnitten 
vorfinden, sind unverandert nnd eine Abhangigkeit der Geschwulst von 
diesen DrOsen konnte ich nicht finden. In unserem Falle besteht also un- 
zweifelhaft eine Beziehung zwischen dem Hautfibrom und Hautnerven, 
dessen bindegewebige Httlle als Ausgangspunkt ftlr die Entwicklung des 
Fibroms diente; letzteres gehOrt daher mit vollem Rechte zu den Neuro- 
fibromen. 

Bei der Betrachtung des pathologischen Prozesses sehen wir, dass 
letzterer sich an den peripheren Nerven abspielt, wabrend das zentrale. 
Nervensystem keineSpuren dieser Erkrankung aufweist; dieWucherung 
des Bindegewebes beginnt bloss an den Wurzeln, wo der Prozess bloss 
angedentet oder bereits starker entwickelt ist oder sogar zur Bildung 
echter Nenrofibrome gefGhrt hah Im peripheren Nervensystem ist 
der Prozess bis zu den letzten Nervenendigungen aufs deutlichste aus- 
gepragt. Wir haben hier daher einen Fall von Neurofibromatosis 
universalis sen generalisata vor uns, um so mehr, als wir auch in den 
Hautfibromen wiederholt mebr oder weniger veranderte Nervenstamm- 
chen fanden, welche bei starker Degeneration v5llig mit dem um- 
gebenden Bindegewebe verschmolzen waren, mit letzterem ein Ganzes 
bildeten, in dem man aber einzelne Nervenfasern oder -Bundel finden 
konnte. 

Der langwierige Erankheitszustand verlief also in unserem Falle 
ohne irgendwelche bemerkbare Symptome — der Patient versah seinen 
Militardienst, verrichtete darauf bis zur allerletzten Zeit sehr schwere 
Arbeit; bloss die schnelle Entwicklung des Sarkoms und die mit dem- 
selben verknfipften Schmerzen veranlassten den Kranken arztliche 
Hiilfe in Anspruch zu nehmen. Das Fehlen irgendwelcher bemerk- 
barer Symptome von seiten des Nervensystems Hess kaum die Ver- 
mutung aufkommen, dass wir derartige schwere Veranderungen an 
den peripheren Nerven finden wiirden, welche sich nach der Autopsie 
herausstellten — um so mehr, als wir bei Lebzeiten bloss hier und 
da Fibrome in der Tiefe unter der Haut fanden und das Fehlen der 
Schmerzen die Zugehorigkeit der Geschwiilste zu den Nervenstammen 
unwahrscheinlich machte. In der Literatur finden sich Falle von 
Neurofibromatose. welche trotz der ungeheuren Entwicklung des Krank- 
heitsprozesses ohne Symptome von seiten des Nervensystems verliefen, 
z. B. Recklinghausens 2. Fall, Westphal, Kriege u. a. Es liegt 
Sbrigens kein Anlass vor, die Falle mit weit verbreiteter Neurofibro- 
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matose ohne wesentliche Symptome bei Lebzeiten anzuftihren — sie 
bilden sogar die Mehrzahl; bloss die Degeneration eines fibromatoaen 
Knotens in irgend eine Sarkomform (niemals kommt die Entartung in 
irgendeine andere Geschwulst — adenoide, krebsige usw. vor) beginnt 
eine Eeibe von Symptomen zu machen, welche von der schnellen Ent- 
wicklung dieser bosartigen Geschwulst abhangen. In jenen Fallen, 
wo es nicht zur Degeneration kommt, erreichen die Eranken ein hohes 
Alter ohne wesentliche Beeintrachtigung des Befindens. Das Alter 
unseres Eranken entspricht dem gewohnlichen Alter, in dem diese Ge- 
schwulste sich zu entwickeln pflegen. Nach der Statistik von Tichoff 
entwickelt sich die Neurofibromatose in 60 Proz. bis zum 10. Lebens- 
jahre, hierher gehoren auch die angeboreneu Falle. Es ist wohl mog- 
lich, dass eine grosse Zahl ahnlicher Erkrankungen zu den angeborenen 
gerechnet werden muss, da dieses Leiden bloss dann bemerkt wird, 
wenn sich Hautknoten bilden; letztere scheinen aber nicht zu Beginn 
der Erkrankung aufzutreten, da viele Erwagungen dafQr sprechen, dass 
die Erkrankung der Nervenstamme sich fruher entwickelt, als die Er¬ 
krankung der Hautnerven. Wir mussen uns die Entwicklung des 
Erankheitsprozesses in unserem Falle folgendermassen vorstellen: Die 
allgemeine und betrachtliche Entwicklung der Gefasse und Alteration 
der Gefasswande lasst auf ihre bedeutende Rolle. in unserem Falle 
schliessen, da an den Wurzeln direkt sichtbar ist, dass die Gewebs- 
wucherung fast immer an den Gefassen und dem perivaskularen Ge- 
webe beginnt, von wo sie sich dem Endoneurium und den Henleschen 
Scheiden entlang verbreitet, das Perineurium und besonders das Epineu- 
rium werden nicht immer und bloss stellenweise befallen, wobei oft 
deutlich zu sehen ist, dass das Perinerium noch nicht von der Er¬ 
krankung betroffen ist, wahrend das Endonerium dieses Bundels bereits 
wesentliche Alterationen aufweist. Es unterliegt keinem Zweifel, dass 
dieser Prozess gleichzeitig an sehr vielen Stellen der peripheren Nerven 
und einzelnen Bfindeln beginnt; ferner muss darauf hingewiesen wer¬ 
den, dass dieser Wucherungsprozess mit einem Male um die Nerven- 
fasern beginnt, welche infolge dessen im Neurofibrom auseinander- 
geschoben werden, bei ihrem Ein- und Austritt aus dem Fibrom aber 
wieder einen -kompakten Strang bilden. Dieses Bild ist so typisch, 
dass es in alien Fallen von Neurofibromatose bescbrieben wird. Die 
Neurofibromatose ist daher keine Geschwulst im eigentlichen Sinne 
dieses Wortes, sondem am haufigsten eine bedeutende Entwicklung 
des interstitiellen Bindegewebes innerhalb eines einzelnen Nerven- 
biindels, seltener um die Nervenbiindel resp. in den Zwischenraumen 
zwischen ihnen. Die Wucherung ist eine ausserst langsame, chronische 
und war in unserem Falle bereits im frtihen Rindesalter beobacbtet 
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worden (in Form von Hautfibromen); es ist also durcbaus nicht un- 
wahrscheinlich, dass es breits im embryonalen Alter begonnen bat. 
Einige Anomalien des zentralen Nervensystems weisen auch darauf 
bin, dass die Entwicklung des Nervensystems in unserem Falle nicbt 
vollig normal war: Divertikel und Gliose des 4. Ventrikels, anomale 
Fasern in der Gegend des Zentralkanals und anomale Faserstrange 
in der Commiss. ant. 

Resumieren wir das Gesagte: 

1. Die Neurofibromatosis universalis ist eine Erkrankung des Ner¬ 
vensystems und beansprucht weit eher das Interesse des Nervenarztes, 
als das der Dermatologen und Chirurgen. — 

2. Neurofibromatosis universalis gebort nicht zu den Erkrankungen 
des Nervensystems, sondern zu den Missbildungen und den Entwick- 
lungsstorungen, da sie am haufigsten keine besonderen Symptome 
schafft, obgleich sie sich am haufigsten im fotalen Leben oder friihester 
Kindbeit entwickelt. 

3. Die allgemeine Hyperplasie des embryonalen Bindegewebes in 
den peripheren Nerven und gleichzeitige diffuse Gefassveranderungen 
konnen fur den toxischen Einfluss sprechen. 

4. Der Charakter des patbologischen Prozesses spricht nicbt fttr 
die entzundliche Natur desselben; ebenso kann dieser Prozess nicbt 
zwanglos zu den Geschwiilsten des Nervensystems gerechnet werden. 

Der pathologische Prozess beginnt am'haufigsten am Endoneurium 
mit einer Wucherung der Henlescben Scheide; seltener beginnt das 
Perineurium zu wucbem und fast nie das Epineurium. 


ErkiSrung der Abbildnngen auf Tafel III—VI. 

j Tafel III.IV. 

Figur 1. Links Ruckenmark, in der Richtung von links nach rechts: 
N. tibialis sin., N. peroneus sin., N. crnralis sin. Alle Nervenstamme sind 
dicker als das Rfickenmark. An den oberen Halswurzeln des Riickenmarks 
Bind Neurofibrome sichtbar. Der obere Teil des N. tibialis ist infolge eines 
betriichtlichen Neurofibroma spindelformig aufgetrieben. 

Figur 2. Querschnitt durch den N. cruralis sin. Auf dem Schnitt ist 
eins der Nervenbundel stark verdickt (Neurofibroma), wahrend alle ubrigen einen 
normalen Durchmesser haben oder nur wenig vergrossert sind. 

Figur 3. Schnitt durch die hintere Wurzel (in der Nachbarschaft mit 
dem Intervertebralganglion), wobei einige Nervenbundel durch die ausserordent- 
lich dicke bindegewebige Zwischenschicht geschieden sind. 

Figur 4. Eins von den Bundeln des N. tibialis sin., einzelne unversehrte 
Nervenfasern, bonzentriert in einem Teil des Biindels, sind sichtbar, wahrend 
in dera anderen Teile dieses Biindels diese Fasern nicht erhalten sind. — 
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Tafel V.VI. 

Figur 5. Gegend des Zentralkanals aus dem Brustteil dee Ruckenmarks; 
oberer Teil = H.S., unterer Teil = V.S., in der granen Substanz Ependym- 
zellen, zwischen denen Bflndel quergescbnittener Nervenfasem liegen. 

Figur 6. N. peroneus sin. Schnitt aus einem Fibrom. Eine betracht- 
liche Anzahl Nervenfasem in Form einzelner Schollen, welche oft in Reihen 
und Strangen gelagert sind. In der Mitte des Fibroms ist das Gewebe Iockerer, 
rarefiziert, sowohl Bindegewebs- als auch Nervenfasem sind geschlangelt. 

Figur 7. N. tibialis sin. Langsschnitt durch das Neurofibrom. 8owohl 
Nerven- als auch Bindegewebsfasern sind geschlangelt; erstere fast alle in ein- 
zelne Schollen zerfallen. 

Figur 8. N. tibialis. Langsschnitt durch einen Pol des Fibroms. Rechts 
ist ein kompaktes Nervenfaserbdndel sichtbar, das in das Fibrom eindringt; 
nach Eintritt in das Fibrom gehen die Nervenfasem facherformig auseinander 
und liegen nicht beieinander, sondem in einiger Entferaung, voneinander durch 
bindegewebige Schichten getrennt. Im oberen und unteren Teil ist ziemlich 
viel Fettgewebe sichtbar. 

Figur 9. Teil eines Bundels des N. ischiadicus. Die Nervenfasem liegen 
gruppenweise, durch Bindegewebsschichten voneinander getrennt; einige der 
isoliert liegenden Nervenfasem liegen wie in bindegewebigen Hullen. 

Figur 10. Horizontalschnitt durch ein Hautfibrom. In der Mitte des 
letzteren befindet sich ein quergetroffener Hautnerv mit einer Gruppe von Ner- 
venfasern in der Mitte. Dieses Nervenbundel besitzt keiue deutlichen Grenzen, 
e8 geht allmahlich in das Gewebe des Fibroms fiber und hat keine eigene Scheide; 
eine schwach ausgepragte konzentrische Lagerung der bindegewebigen Schichten 
lasst darauf schliessen, dass diese Reste einem ziemlich dicken Nervenbundel 
angehorten. — 

Figur 1 mit einer gewohnlichen Kamera photographiert, Figur 2—10 mit 
Hilfe des neuen Edingerschen Projektionsapparates. 

Figur 2 mit dem 70 mm-Objektiv (Edinger), Figur 3—10 mit dem Leitz- 
schen Kompensationsokular Nr. 8 und dem Leitzschen Objektiv (F 16 mm). 

Alle photographierten Praparate sind nach dem Palschen Verfahren und 
der Giesonschen Doppelfarbung behandelt worden. 
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Aus der med. Klinik zu Halle a/S. (Direktor: Geh. Medizinalrat 

Prof. Ad. Schmidt). 

Zur Frage des Vorkommens erworbener Myotonie. 

Von 

Dr. Georg Grand, 

Privatdozent. 

Un8ere Kenntnis von dem eigentlichen Wesen der Myotonie ist 
nach wie vor noch sehr beschrankt. Uber dasjenige, was uns die 
klassischen Arbeiten von Erb gelehrt haben, sind wir noch heufc- 
zutage wenig hinausgekommen. Wenn auch im einzelnen durch rnuhe- 
volle anatomische Untersuchungen manches Neue zutage gefordert 
worden ist, was mit mehr oder weniger Recht als charakteristisch fur 
die myotonische Veranderung des Muskels angesehen wird, so ist fur 
das Verstandnis der eigentlichen Krankheitsursache damit noch wenig 
gewonnen worden. Es besteht vorerst wenig Aussicht, dass darin 
Wandel geschaffen wird. 

Dagegen hat das klinische Bild der myotonischen Erkrankung in 
in den letzten Jahren wesentliche Bereicherungen erfahren, deren weit- 
aus wichtigste die Aufdeckung des haufigen Vorkommens atrophischer 
Zustande bei Fallen sicherer Thomsenscher Krankheit ist. Damit 
haben wir wenigstens indirekt einiges fur das Verstandnis des Wesens 
der Myotonie gewonnen. Wir sehen diese Erkrankung hier in Zu- 
sammenhang gebracht mit Zustanden, die, wenn auch nicht in ihrer 
Ursache, so doch in ihren Ausserungen und klinischen Erscheinungen 
unserem Verstandnis wesentlich naher stehen. Gleichzeitig hat die 
Myotonie dadurch den Charakter des Unabanderlicben, der Entwick- 
lung Unfahigen verloren, der mit dazu beigetragen hatte, ihr das An- 
sehen einer ganz ausser dem Rahmen der sonstigen Muskelpathologie 
stehenden Erkrankung zu verleihen. Noch mehr Anschluss an die 
iibrige Muskelpathologie wiirde sie gewinnen, wenn neben dem Nach- 
weis der Weiterentwicklung es auch gelange, die Entstehung 
des Krankheitsprozesses mehr aufzuklaren. Solange wir da nur kon- 
genitale Falle oder solche vor uns haben, die wir uns zum mindesten 
aus einer kongenitalen Anlage entstanden denken mtissen, kann von 
einem Einblick in den Entstehungsmodus nicht gut die Rede sein. 
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Anders ware es, wenn wir Falle auffinden konnten, in denen die myo- 
tonische Storung sich ohne eine kongenitale Anlage entwickelt hat 

Was konnen wir dartiber aus der Literatur entnehmen? Uber 
diejenigen Falle, bei denen mil Sicherheit angenommen werden kann, 
dass das Leiden scbon lange Zeit bestanden hat und erst mehr oder 
minder zufallig spater vom Patienten selbst oder void Arzt entdeckt 
worden ist, kann kurz hinweggegangen werden. Wichtiger sind die¬ 
jenigen, bei denen im Anschluss an eine Uberanstrengung oder ein 
Trauma mehr oder minder rasch schwere Symptome von Myotonie 
anftraten, die vorber sicher nicht in dem Malle bestanden haben (u. a. 
Kornhold 1 ), Deleage 2 ), Curschmann 3 ), vergl. auch Hoffmann 4 ) 
und Pelz 5 )). So wesentlich in den meisten derartigen Fallen das aus- 
losende Moment erscheint, so geht fur sie die allgemeine Auffassung 
doch mit Recht dahin, dass die Thomsensche Krankheit bereits frQher 
latent bestanden hat und erst durch die obengenannten auslosenden 
Momente in einer allerdings recht ratselhaften Weise zu einer erhohten 
Entwicklung gelangt ist. 1m ganzen kann man sagen, dass kein Fall 
spat aufgetretener sicherer Myotonie bekannt ist, bei dem nicht das 
Vorhandensein einer kongenitalen Anlage wahrscheinlich ist. 

Demgegenfiber stehen Mitteilungen fiber Erkrankungen, die aller¬ 
dings mit Sicherheit als rein erworbene anzusehen sind, die aber da- 
fur wieder so erhebliche DifFerenzen von dem typischen Bilde der 
Thomsenschen Krankheit aufweisen, dass sie nicht als etwas Wesens- 
gleiches aufgefasst werden konnten. Wenn ich von einigen einzelnen 
Mitteilungen absehe, wie dem Fall Furstners 6 ), gehoren dahin alle 
diejenigen Erkrankungen, bei denen auf Reize verschiedener Art mit 
einer gewissen Regelmassigkeit nachdauernde Muskelkontraktionen er- 
zielt werden konnten, die sich sowohl in ihrer Lokalisation wie in 
ihrem sonstigen Charakter von denen bei der Thomsenschen Krank¬ 
heit unterschieden. Diese Falle sind neuerdings vou Bittorf 7 ) zu- 
sammengestellt worden, der den Versuch gemacht hat, in den unter 
verschiedenen Namen publizierten Beobachtungen derart eine einheit- 
liche Erkrankungsform nachzuweisen. Er rechnet dazu neben einer 
Reihe eigener Falle besonders die Myokymie von Schultze 8 ) und 

1) Kornhold, La maladie de Thomsen. Thfese de Paris 1897. 

2) D616age, Etude clinique sur la maladie de Thomsen. Thhse de Paris 1890. 

3) Curschmann, Berl. klin. Wochenschr. 1905. S. 1175. 

4) J. Hoffmann, Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkde. 18. S. 198. 

5) Pelz, Arch. f. Psych. 42. S. 704. 

6) Ffir8tner, Arch. f. Psych. 27. S. 600. 

7) Bittorf, Dautsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. 39. S. 208. 

8) Schultze, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. 6. S. 65 u. 167. 
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die Myotonia acquisita Talmas 1 ). Das Krankheitsbild stellt sich 
nach ihm folgendermassen dar: In den leichtesten Fallen findet man 
nach mecbanischer und faradiscber Eeizung der Mnskulatur der nnteren 
Extremitaten, besonders des Gastrocnemius, ein linger andauemdes 
fascikulares Muskelwogen. In schwereren Fallen ist ein derartiger Reiz 
gefolgt von einer tetanischen Kontraktion des Muskels, die bis zu 
V 2 —1 Minute anhalten kann und sich scbliesslich unter nacbfolgendem 
stark fibrillaren bis fascikularen Wogen l5st. Diese tonische Kon¬ 
traktion findet sicb haufig nicbt nur nach direktem, sondem auch nach 
indirektem faradiscben Reiz,’ scbliesslich aucb nach direktem gal- 
vanischen Reiz. Kraftige Willkfirbewegungen ffihren zu lange an- 
dauemden, oft sebr scbmerzbaften Krampfen, die in ahnlicher Weise 
von fascikularem Wogen gefolgt sind. In den ausgesprochensten Fallen 
endlicb findet sich dieses Wogen auch obne vorhergegangenen Reiz 
dauernd in der befallenen Muskulatur. Ausser den gescbilderten Er- 
scheinungen finden sich haufig in leichtem Grade Symptome von Neu¬ 
ritis (Abschwachung der Sehnenreflexe, Sensibilitatsstorung; partielle 
Entartungsreaktion in anderen Muskelgebieten). Die Lokalisation 
bleibt fast in alien Fallen auf die Wadenmuskulatur oder wenigstens 
die Muskulatur der unteren Extremitaten beschrankt; nur in einem 
Falle Talmas, dessen Hierhergeborigkeit nicbt ganz sicber ist, und 
in den ebenfalls eine Sonderstellung einnebmenden Fallen Ton Remak 2 ) 
und Marina 3 ), auf die spater nocb genauer einzugeben sein wird, sind 
auch die oberen Extremitaten befallen. Einzelne Falle von Facialis- 
krampf sind wohl ebenfalls dem Krankheitsbild nicht ohne weiteres 
anzureiben. 

Bei der Entstehung des Leidens sollen Erkaltungen, Traumen, 
(Jberanstrengung eine Rolle spielen. Der Verlauf ist in den leichteren 
Fallen ein sehr benigner, er fuhrt zu volliger Heilung, wahrend sich 
fiber den Ausgang der schwereren vorlaufig nichts Bestimmtes aus- 
sagen lasst. 

Dberblicken wir das Ganze, so haben wir ein zwar nicht scharf 
umschriebenes, aber docb leidlich abzusondemdes Krankheitsbild vor 
uns, das seiner ganzen Erscbeinung wie seinem Verlauf nach als eine 
erworbene Erkrankung der Muskulatur anzusehen ist, die wahrschein- 
lich auf neuritiscber Basis fusst. Dass es sich nicht um Thom- 
sensche Krankheit handelt, ist ohne weiteres klar; andererseits ist 
nicht zu verkennen, dass die Krampferscheinungen, die einen integrie- 


1) Talma, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. 2. S. 210. 

2) Remak, Neurol. Zentralbl. 1896. S. 581. 

3) Marina, ebenda 1896. S. 787. 
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renden Bestandleil des Krankheitsbildes darstellen, in ihrem Auftreten 
wie in ihren Erscheinungen eine gewisse Ahnlichkeit mit dem Eardi- 
nalsymptom der Myotonie darbieten. Wie weit diese aussere Ahnlich¬ 
keit auf einer inneren Wesensverwandtschaft der Erscheinungen beruht, 
lasst sich a priori nicht sagen. Es bestehen eine Anzahl trenuende 
Momente, die ich bier nochmals kurz zusammenstelle: vor allem das 
Muskelwogen, das eine der Myotonie ganz fremde Erscheinung dar- 
stellt; ferner das Krampfartige der ganzen Erscheinung, was 
der Myotonie nicht innewohnt; endlich die fast ausschliessliche Lokali- 
sation auf die unteren Extremitaten. Diese Differenzen konnen 
aber, so sehr sie das Erankheitsbild von der Myotonie abtrennen, fur 
die Charakteristik des Angriffspunktes und des Wesens der Erkran- 
kung ebenso gut als wichtig wie als nebensachlich angesehen werden. 

Von grosser Bedeutung ware es da, wenn es gelange, Uber- 
gangsformen zu finden zwischen diesen Zustanden und der 
echten Thomsenschen Erankheit Es wurde damit die Wahr- 
scheinlichkeit erheblich wachsen, dass auch eine Wesensyerwandtschaft 
rorliegt; die Thomsensche Erankheit wurde dann aus ihrer isolierten 
Stellung herausrucken und Anschluss gewinnen an Zustande, die ohne 
kongenitale Anlage auch von vorher vollig gesundem Organismus er- 
worben werden konnen. 

Im Folgenden will ich eiDen Fall mitteilen, der in der eben ge- 
kennzeichneten Richtung einige bemerkenswerte Eigentumlichkeiten 
aufwies und mir daher geeignet erscheint, zur Aufklarung der bier er- 
orterten Frage beizutragen. 

Erankengeschichte. H. P., 24j&hriger Bergmann aus Bischofs- 
rode. Aufnahme in die Elinik am 20. VI. 1910. 

Vorgeschichte: Eltern und 4 Geschwister gesund. Als Eind 
angeblich Masern, danach immer gesund. Patient will als Eind genau so 
haben laufen kOnnen wie andere Einder, blieb beim Spielen nicht zurllck, 
nahm am Turnen teil. 

Vor 5 Jahren ging ihm ein Wagen im Bergwerk fiber den linken 
Fuss und hinterliess eine oberflfichliche Quetschwunde. Patient konnte 
allein nach Hause gehen (etwa 1 | 2 Stunde weit). Trotzdem der Fuss an- 
schwoll, setzte er auch die Arbeit zun&chst nicht aus. Erst als nach 
4 Wochen die Wunde noch nicht geheilt war, begab er sich ins Eranken- 
haus; dort hcilte die Wunde in 4 Wochen, es blieb aber eine leichte 
Schwellung zurflck. 

Dann arbeitete Patient wieder */ 2 Jahr und versah seine frfihere Arbeit 
vollst&ndig weiter. Im Verlauf dieser Zeit wurde ohne weitere Ursache 
allmfihlich der linke Fuss nach innen schief. Dabei keine Schmerzen, 
keine Parftsthesien, keine Taubheit. Dann kam er wieder auf ein halbes 
Jahr ins Erankenhaus, wo er angeblich mit Gipsverbfinden behandelt wurde, 
ohne dass die Beschwerden sich wesentlich gebessert batten. Allmfihlich 

DeoUcbe Zeitschrift t. Ncrvenheilkunde. Bd. 42. 8 
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nahm die linke Wade an Umfang ab, auch traten gelegentlich Schmerzen 
im linken Fuse auf. Etwa nach einem weiteren balben Jabr worde auch 
der rechte Unterschenkel schwficher und der rechte Fuss stellte sich eben- 
falls scbief, dabei traten Stiche im recbten Fussgelenk auf. 

Bald nachdem die Erkrankung auf den recbten Fuss Qbergegangen 
war, bemerkte Patient, dass Krampfe in den Hfinden auftraten, meist nur 
in einer Hand, manchmal aber auch in beiden Handen. Die Hfinde zogen 
sich dann zusammen, so dass er sie zur Faust geballt batte. Der Krampf 
dauerte 2—3 Minuten. Mit der nicht befallenen Hand konnte er die ge- 
schlossene in der Regel Offnen, doch zogen sich die Finger fifter wieder 
zu. Wfihrend des Krampfes Geffihl von Spannung und leichten Schmerzen, 
letztere aber nicht immer. Dass die Krampfe an vorhergehende Bewe- 
gungen geknttpft wfiren, ist dem Patienten nicht aufgefallen, doch gibt er 
auf Befragen zu, dass sie besonders bei Anstrengungen, auch beim Schreiben 
und manchmal beim Essen gekommen seien. 

1 Jahr nach Beginn der Krampfe (also vor ca. 2 Jahren) traten auch 
dauernde Veranderungen an den Handen auf, wahrend sie vorher nach Ab- 
klingen der Krampfe ganz normal gewesen waren. Er konnte die Finger 
nicht mehr ganz strecken, ausserdem trat eine leichte Schwache und grosse 
Ermfldbarkeit in den Handen auf, ferner traten leichte Gelenkschmerzen 
in den Fingern, den Handen und Ellbogen dazu. Die Vorderarme und 
Hande magerten auch ab, besonders stark die rechte Hand. 

Seit 2 Jahren bestehen auch gelegentlich Krampfanfalle in den Waden. 
Auch hier Spannungsgeffthl, das leicht schmerzhaft ist, doch stehen die 
Krampfe gegenttber denen in den Handen an Hfiufigkeit angeblich zurfick. 

Irgend welche charakteristischen Angaben des Patienten • fiber allge- 
meine Steifigkeit, die nach Bewegungen schwfinde, flberhaupt fiber einen 
besonderen Einfluss der Bewegungen auf die Krampfe sind nicht zu er- 
mitteln; keinerlei Symptome seitens der fibrigen Kdrperteile. 

Zur Kontrolle der zeitlichen Angaben des Patienten wurden ergfinzende 
Mitteilungen von der Mutter zu erhalten versucht, doch war hier die zeit- 
liche Entwicklung des Leidens noch weniger zu ermitteln. Sicher erscheint 
auch nach ihren Angaben, dass das Hinken in den Ffissen das erste ge¬ 
wesen sei, dann seien die Krampfe in den Handen gekommen und endlich 
die Verkrflmmungen der Hande. 

Auf eine Anfrage, die ich an Herrn Dr. Eisengraber, dirig. Arzt 

des Knappschaftskrankenhauses in Eisleben, richtete, teilte mir dieser 

liebenswfirdigerweise mit, dass Patient im Juli 1904 dort behandelt sei 
und daraals bereits Lahmungserscheinungen im linken Bein aufgewiesen 
habe, die er als abgelanfene Poliomyelitis aufgefasst habe. Der Fuss habe 
bereits etwas schief gestanden, doch seien Gelenkverfinderungen nicht vor- 
handen gewesen, ebenso wenig Krampferscheinungen. Genauere Aufzeich- 
nungen darfiber waren leider nicht mehr vorhanden. 

Der Lehrer, der den Patienten in der Schule unterrichtet hatte, teilte 

mir mit, dass er wohl einen etwas schleppenden Gang gehabt habe, aber 

im fibrigen in seinen Bewegungen vOllig normal gewesen sei. 

Untersuchungsbefund. 1,62 m grosser Patient von im allgemeinen 
etwas schwachlichem Knochenbau, massig entwickelter Muskulatur und spfir- 
lichem Fettpolster. KOrpergewicht 50 V 4 kg. 
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Hals- and Rachenorgane ohne krankhaften Befund, insbesondere auch 
die Schilddrttse. Brustkorb ziemlich breit und gut gewOlbt. Atmung nor¬ 
mal. Lungen nichts Pathologisches. Herz nach links eben nachweisbar 
verbrcitert. 1. Ton an der Spitze etwas unrein, gegen die Herzmitte zu 
systolisches GerAusch, 2. Ton liber der Lungenschlagader etwas accentuiert. 

Unterleibsorgane normal. Magen morgens nftchtern leer. Grosse 
Kurvatur aufgeblaht einen Querfinger oberhalb des Nabels. Das ProbefrQh- 
stQck ist gut verdant und zeigt einmal etwas erbObte, dann normale Sfture- 
werte (freie SalzsAure + 58 bezw. -|- 88, Gesamtsaure -(- 72 bezw. + 59). 
Urin ohne pathologischen Befund. Hoden normal entwickelt. 

Gelenke: Schultergeleuke frei. Ellenbogengelenke kOnnen nur bis 
etvra 150 0 gestreckt werden, weitere Streckungsversuche machen Iebhafte 
Schmerzen, auch die Supination erscheint im Ellbogengelenk behindert, 
wahrend die Pronation frei ist. 

Handgelenke in den Streckbewegungen frei, in der Beugung ist das 
linke ebenfalls normal, das recbte deutlich behindert Abduktions- und 
Addaktionsbewegungen ziemlich frei. 

Daumengelenke frei. Die flbrigen Finger sind besonders in den Meta- 
carpophalangealgelenken, weniger auch in dem Interphalangealgelenken in 
der Streckung behindert. Die Gesamtbehinderung der Streckung betragt 
etwalO—15°. Beugung ganz frei, dabei keine KonfigurationsverAnderungen 
der Gelenke, nur fAllt eine abnorme starke Hautschwiele an der Innenseite 
des Daumen9 beiderseits auf. Ellbogengelenke etwas druckempfindlicb, 
sonst keine Schmerzen in den Gelenken. 

Haft- und Kniegelenke frei. 

Die Fllsse stehen beiderseits in deutlicher Varusstellung, auch das 
FnssgewOlbe ist beiderseits abnorm hoch. Die dorsalen Gelenkbander sind 
Oberdehnt, die Haut daselbst etwas verdQnnt. Supination ganz frei, Pro¬ 
nation auch passiv nicht in normaler Weise ausfQhrbar. Am Ausseren 
Fnssrand starke Hautschwielen. An der Dorsalseite des linken Fusses 
fiber dem unteren Sprunggelenk Haut in PfennigstQckgrOsse narbig ver- 
dfinnt, nicht verwachsen mit der Unterlage und nicht empfindlich. Keine 
Druckempfindlichkeit der Gelenke sonst. 

Wirbels&ule gut beweglich, wird aber etwas lordotisch gehalten. 

Nervensystem: Psyche intakt, Hirnnerven in jeder Beziehung frei. 
Die Mimik des Gesichts ist nicht sehr lebhaft, aber ausreichend. Keine 
Atrophie der Gesichtsmuskulatur. 

Rumpf und ExtremitAten. MotilitAt: Grobe Kraft in Hals-, 
Schnlter- und Oberarmmuskulatur intakt. 

Lange Beuger des Handgelenks nicht sicher geschwAcht, lange Beuger 
der Finger sAmtlich in leichtem Grade geschwAcht. Deutliche SchwAche 
der langen Fingerstrecker. 

Kleine Handmuskulatur beiderseits rechts mehr als links geschwAcht, 
ohne besondere Bevorzugung eines bestimmten Muskels, namentlich die 
Oppositionsbewegung ist sehr schwach. 

Rttckenmuskulatur leicht geschwAcht. Patient zeigt beim Gehen und 
Stehen eine leicht lordotische Haltung der LendenwirbelsAule. 

Baucbmuskulatur gut. Haft- und Oberschenkelmuskeln sitmtlich intakt. 

Wadenmuskulatur in der groben Kraft etwas herabgesetzt. Tibialis 
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anticus intakt. Lange Zehenstrecker wenig betroffen. Mm. peronei 
beiderseits fast komplet gelahmt. Kleine Fussmuskulatur im ganzen 
schwach entwickelt, aber oline nachweislichen isolierten Lahmungszustand. 
Keine Krallenstellung der Zehen. 

Tro phiscli er Zustand der Muskulatur: Entsprechend der Parese 
besteht in den befallenen Muskeln eiu deutlicher Zustand der Abmagerung, 
wobei allerdings auch die nicbt betroffene Muskulatur etwas dOrftig ent- 
wickelt ist. Die Vorderarme sind im ganzen abgemagert, doch f&llt aufj 
dass die Abmagerung nacli dem distalen Teil zunimmt, so dass die 
Muskeln verkflrzt erscbeinen. Miissige diffuse Abmagerung der Kleinhand* 
muskeln, starke Abmagerung des Daumeuballens reckts. Abmagerung der 
Unterschenkel, besonders der Peronei, weniger der Wadenmuskulatur: 
auch bier tritt noch deutlicher wie an den Yorderarmen eine starke Ver- 
jQngung der Muskeln nacli der Peripherie zu ein. Im ganzen machen die 
Beine den Eindruck von „Vogelbeinen“. Umfang: 


rechts links 

Oberarm an der AchselhOhle. 23,7 23.0 cm 

Mitte des Biceps. 23,0 23,2 „ 

Vorderarm 5 cm unterhalb des Olekranons . . . . 21,7 22,0 

Mitte Vorderarm.18,2 18.3 

5 cm oberhalb des Proc. styloides.14,9 14,8 „ 

Obersckenkel 20 cm oberhalb der Fatella .... 45,0 46,0 „ 

„ 10 cm oberhalb der Patella. 39,5 39,5 „ 

Unterschenkel maximum. 30,1 30,0 „ 

20 cm oberhalb der Malleolen. 21,5 22,0 „ 

8 cm oberhalb „ „ .16,8 16,8 „ 


Der Tonus der Beugcmuskulatur der Vorderarme weniger deutlich, 
auch des Biceps, deutlicher wiedcr der Wade, ist dauernd etwas erhdht. 
Die Muskulatur erscheint beim Betasten an Konsistenz der Norm gegen- 
liber vermebrt; die v&lligc Streckung erscheint in lcichtem Grade dadurch 
erschwert. 

In der Muskulatur der Waden. weniger auch der Oberschenkel, starker 
wieder der Beugcmuskulatur der Vorderarme und dem Supinator longus, 
gelegentlich auch dem Biceps, besteht ein andauerndes btlndelformiges Mus- 
kelwogen, das zeitweise einen auffallend tetanischen Charakter triigt, in- 
dem die kontrahierten Biimlel einige Sekunden in ihrer Stelluug verharren. 

Kriiftige WillkUrbewegungen der langen Beuger der Hiinde (Hande- 
druck) werden von einer Nachdauer der Kont raktionen gefolgt, die 
etwa 30 Sekunden anluilt und einen krampfhaften Charakter tragt. Die 
Muskeln bleiben hart angespannt; wenn der gedriickte Gegenstand aus der 
Hand cntfernt wird, sehlies-en sicli die Finger krampfhaft vOllig. Das 
Losen des Kramjdes erfolgt ziemlieh pb>t/.lieh und ist von einem lebhatten 
fa'cikulareu Wogen gefolgt. Wenn die er.-te Bewegung sehr kraftig war. 
i't .-ebon die zweite Kontraktion nur von geringcr Nachdauer gefolgt, 
weitere Bewegungen -ind dann ganz normal. Schon nacli wenigen Minuten 
Paii'C i-t aber die Nachdauer der Kontraktionen wieder anniUiernd so gut 
zu erzielen wie im Antang. Wenn mehrere weniger starke Bewegungen 
hintereinamh r aii'geliiln t werd'ai. summiert sieh der Krampfaffekt, so dass 
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Dach Tier- bis fOnfmaligem DrQcken vOlliger krampfhafter Handeschluss 
eintritt, der ahnlich bestehen bleibt wie nach kraftigem einmaligen DrQcken. 

Die Handmuskulatur ebenso, wie die Streckmuskulatur der Vorder- 
arme, and die Qbrige Maskulatar der oberen Extremit&ten sind frei von 
diesen Erscheinungen. 

An den Unterschenkeln ist das gleiche Phanomen nnr an der Waden- 
mosknlatur nachznweisen, hier aber sehr ansgesprochen. Die Wade bleibt 
nach beftiger Bewegnng in bretthartem Kontraktionszustand stehen, der 
bis zn einer Minute dauern kann. Bei minder vollkommener Kontraktion 
kommt es vor. dass ein Bauch des Gastrocnemius allein den tonischen 
Zustand aufweist. Wahrend der Kontraktion besteht stets ein GefQhl von 
Spannnng, das gelegentlich von ziemlich lebhaften Schmerzempfindungen be- 
gleitet ist, haufig wird aber anch ausdrOcklich angegeben, dass keine 
Schmerzen bestanden. Sehr lebhaftes Wogen nach Ltisung des Krampfes. 

Die Erscheinung lasst sich bier anch bei Wiederholung der Bewegnng 
nicht immer vollstandig znm Verschwinden bringen. Wahrend Tibialis 
anticus nnd die Peronei ganz frei sind, ebenso die Qbrige Fussmuskula- 
tnr, findet sich eine geringere Zeit anhaltende Nachdaucr der Kontraktion 
in der Oberschenkelstreckmnsknlatnr; anch hier Wogen. 

In der Rampfmnskalatnr nichts von ahnlichen Zustanden. Wenn Pat 
gesessen hat nnd rasch zn lanfen versucht, geschieht das wohl etwas schwer- 
fillig, aber nicht mehr, als ans der Behindernng seiner Bewegnogsfahigkeit 
dnrch die Peronenslahmnng entspricht. 

Mechanischer Reiz hat in den befallenen Gebieten bQndelweise 
ebenfalls Nachdaner der Kontraktion znr Folge, doch ist es nicht immer 
leicht, eine kraftige Kontraktion zu erzielen. Auf Beklopfen der Waden 
meist nnr vermehrtes Mnskelwogen, manchmal aber anch deutliche Dellen- 
bildung. 

Bei Druck auf die Nervenstamme am Arm tritt nach etwa 
2 Minuten ein vermehrter Spannungszustand in der Bengemuskulatur der 
Hinde ein, wobei der Daumen nicht in die Hand, sondern neben den 
Zeigefinger gclegt wird. Die Hand kann willkQrlich dann nur unvoll- 
kommen geOffnet werden, doch gelingt die OfFnung, wenn Patient den Ver- 
soch mchrfach wiederholt. Nach einigen Minuten nimmt trotz Fortsetzung 
des Druckes auf die Nervenstamme der Spannungszustand wieder erheblich 
ab, fiberhaupt ist er nicht sehr stark, so dass passiv auch wahrend seines 
Bestehens die Finger leicht gestreckt werden kOnnen. Keine mechanische 
Cbererregbarkeit der Nervenstamme beim Beklopfen, kein Ch vostek sches 
Phanomen. 

Gang: Patient geht unter leicht klatschendem Aufschlagen der Fuss- 
soblen. Beim Gang stehen die FOsse ausgesprochen in Varusstellung; 
beim Auftreten wird die Varusstellung rechts fast ausgeglichen, links nur 
onvollkommen, so dass Pat. links auf der ausseren Fusskante lauft. 

Sensibilitat: Als einzige StOrung findet sich eine auffallend schlechte 
Lokalisation im Bereich der Zehen; selbst bei mehrfachem Nachfragen 
biufig Verwechslung der 3. mit der 5. Zehe usw.: sonst far alle Quali- 
Uten Sensibilitat vOllig intakt. 

Reflexe: Tricepsreflex fehlt, ebenso die Vorderarmreflexe, doch tritt 
bei AuslOsung des radialen Yorderarmreflexes eine Kontraktion des Biceps 
ein; Bauch- und Kremasterreflexe normal. Patellarreflexe beiderseits schwach 
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vorhanden. Achillessehnenreflex beiderseits fehlend. Plantarreflex beider- 
seits ziemlicb lebhaft Kein Babinski usw. 

Elektrische Untersuchung: Die Nervenerregbarkeit erweist sich 
im Gesicht norma). Minimale Znckangen mit Stintzingscber Elektrode. 
Am rechten Frontalis KaSZ 1,2, AnSZ 2,0 M.-A., faradisch 110 R.-A. 

Am Arm findet sich, dass die minimale KaSZ fiberall ziemlich tief 
liegt, aber nur am Radialis unter die Grenzwerte des Normalen herunter- 
geht. An alien Asten ist KaST schon bei sehr niedrigen Werten zu er- 
zielen. Die Werte far AnOZ liegen auffallend tief, besonders am Radialis. 
Dort ist auch oft ein bei lingerer Stromeinwirkung deutlicher werdender 
AnOTe za erzielen. An den Nervenpunkten oberhalb des Handgclenks 
sind die Werte ziemlich normal. 

Am Unterschenkel war die Erregbarkeit des Nerv. peroneus leicht 
herabgesetzt, die des Nerv. tibialis normal. 


r. Rad. 

Uln. 1. 

Med. 1. 

Uln. 2. 

Med. 2. 

Per. 

Tib. 

Rollen- 

abst. 

107 

107 

120 

90 

90 

82 

103 

farad. 

0,6 

0,4 

0,6 

1,2 

1,2 

2,6 

0,6 

KaSZ 

3,2 

1,4 

2,0 

2,6 

2,0 

6,0 

2,2 

KaSTe 

6,0 

3,2 

2,0 

6,0 

3,0 

7,0 

4,6 

AnSZ 

1,2 

1,8 

10 ,0? 

2,4 

8,0 

7,0 


AnOZ 

12,0 i 


— 


— 

— 

AnOTe 

— 

— 

6,0 

— 

6,0 

— 

— 

AnSTe 


Dabei ist entsprechend den oben geschilderten L&hmungen auch bei 
stftrkeren StrOmen die Kontraktion der von den Nerven versorgten Gebiete 
teilweise unvollkommen. Besonders gilt das von der Handmasknlatur and 
dem Peroneusgebiet. Von letzterem spricht der Muse, peroneus fiber- 
haupt nicht deutlich an. 

Im Bereiche der vom Nerv. medianus, ulnaris und tibialis versorgten 
Vorderarm- bezw. Wadenmuskulatur hilt der KaSTe auch nach Unter- 
brechung des Stromes lange Zeit an. Das Muskelwogen nach der Lfisung 
des Krampfes ist genau in derselben Weise vorhanden wie bei den Will- 
kfirbewegungen. Mit dem faradischen Strom werden die gleichen Erschei- 
nungen erzielt, seine Starke braucht nur wenig hdher zu sein als zur 
Erzielung der minimalen Kontraktion. Rollenabstand ffir Nerv. ulnaris 
und medianus 80, ffir Nerv. tibialis 60. Bei starken StrOmen ist die 
Kontraktion auch wfthrend der Nachdauer von lebhaftem Schmerzgeffihl 
begleitet. 

Eine Verminderung der Nachdauer durch Wiederholung der Reizung 
konnte nur unvollkommen erzielt werden. In der Regel gelang es, eine 
nachdauerude Kontraktion mehrfach hintereinander in der gleichen Weise 
zu erlangen. 

Im Gebiet des Nerv. peroneus und radialis kann auch mit den 
st&rksten StrOmen keine Kontraktionsuachdauer nachgewiesen werden. Im 
Gebiet des Nerv. cruralis dagegen findet sie sich nach starken StrOmen 
andeutungsweise, ebenso im Deltoideus und Biceps, sonst nirgends. 

Direkte Muskelerregbarkeit: Minimale Erregbarkeit faradisch 
obne Besonderheiten, nur ist sie in der Handmuskulatur und im Peronens- 
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gebiet stark herabgesetzt. Galvanisch normales Zuckungsgesetz; KaSTe 
nicht besonders niedrig. Erregbarkeit in den gleichen Gebieten herabgesetzt. 


Yorderarm- Yorderarmbeuger Muse, peron. 

strecker Anteil d. Ulnaris Anteil d. Med. 


2,4 

10,0 

6,0 

15,0 


2,0 

1,6 

12,0 

KaSZ 

6,0 

9,0 

— 

KaSTe 

3,0 

5,0 

' 8,0 

AnSZ 

12,0 

12,0 

— 

AnSTe 

— 

— 

— 

AnOZ 


Nachdauer der Kontraktion konnte in den gleichen Gebieten erzielt 
werden wie vom Nerven aus, doch waren die hierzu erforderlichen Strdme 
starker wie dort. KaS ftthrte zu nachdauernder Kontraktion auch hier erst 
bei Werten, die oberhalb derer lagen, die genflgten, um KaSTe hervorzu- 
rufen, also etwa bei 12—15 M.-A uud faradisch auch erst bei 50 Rollen- 
ab stand. 

In der peronealen Muskulatur, in der wie bereits bemerkt auch mit 
den stftrksten Strflmen keine Nachdauer der Kontraktion zu erzielen war, 
waren auch bei sorgfaltiger Erwarmung schon die schwachsten durch direkte 
galvanische Reizung hervorgerufenen Zuckungen deutlich trage; es waren 
also die Symptome der partiellen Entartungsreaktion nachweisbar, sonst 
nirgends EaR. 

Rhythmische wellenfdrmige Kontraktionen bei stabiler Stromeinwirkung 
war selbst mit starken Stromen (bis 20 M.-A.) nicht zu erzielen, dagegeu 
war das oszillierende regellose Muskelwogen, das auch sonst vorhauden 
war, in verstarktem MaBe zu beobachten. 

Patient wurde bis zura 20. August in der Klinik behandelt. Sein 
Zustand blieb im allgemeinen durchaus derselbe, nur fiel auf, dass die 
oben beschriebenen Kontraktionszustiinde nach Druck auf die Nervenstamme 
zum Scblusse nicht melir erzielt werden konnten. Auch der AuOTe bei 
elektrischer Untersuchung war gegeu Schluss nicht mehr mit Sicherheit 
aufzufinden. Dagegen konnte am Radialis einmal eine galvanische mini¬ 
male Zuckung von 0,2 M.-A. ftir KaSZ erreicht werdeu. 


Patient wurde am 20. Aug. entlassen und am 2. Dezember 1910 zu 
erneuter Untersuchung wieder bestellt. Die Nachdauer konnte bei willkOr- 
lichen, ebenso wie bei mechanisch oder elektrisch hervorgerufenen Kon¬ 
traktionen in genau der gleichen Weise erzielt werden wie friiber, die 
Ausdehnung der Erscheiuung war eher ein wenig grosser wie friiber; es 
gelang diesmal, sie einmal im Muse. cucullaris durch faradischen Reiz 
vom Nerven aus hervorzurufen, feruer war sie im Gebiet des Cruralis so- 
wohl bei elektrischer wie besonders bei willkttrlicher Kontraktion leichter 
zu erzielen wie frdher. 

Die minimalen AnSZ und KaSTe bei elektrischem Nervenrciz waren 
eher noch niedriger als vorher, dagegen fehlte der AnOTe. 


Radialis rechts 

Ulnaris I i 

reehts 

0,4 

0.5 

KaSZ 

2,0 

1.2 

KaSTt 

0,5 

1.0 

AnOZ 

3,0 

2.5 

AnSZ 
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Das Muskelwogen war in der Wade gleich nnd im Crnralisgebiet 
starker wie vorher, am Vorderarm dagegen weniger ausgepr&gt. 

Es gelang diesmal, den Patienten dazn zn bewegen, sich ein Stock aus 
der linken Wade exstirpieren zn lassen. Es wurde der ftussere Bauch des 
Gastrocnemius gewahlt. Ein Teil des exstirpierten StOckes wurde nach 
dem Vorgang von Schiefferdecker in Joresscher Formolldsung gehftrtet, 
mit Alkohol nachgehftrtet und in Paraffin eingebettet. Zum Yergleich 
wurde am folgenden Tage der Leiche eines an Pneumonie gestorbenen, in 
seinem Nervensystem normalen 49jahrigen Mannes L. von kraftiger Mus- 
kulatur s / 4 Stunden nacb dem Tode vor Eintritt der Totenstarre ein Stock 
Muskel aus der gleichen Stelle des Gastrocnemius entnommen und in genau 
der gleichen Weise weiter bebandelt. 

Mik roskopische Untersuchung: Ein Yergleich der Pr&parate 
erweist auf den ersten Blick, dass die Faserquerschnitte bei P. erheblicb 
vergrdssert sind. Die YergrOsserung ist dabei ungleichm&ssig: neben einer 
erheblichen Zahl von Fasern, die das normale Mafi nicht wesentlich Ober- 
steigen, finden sich viele solche, die weit Qber dieses hinausgehen. Die 
Messungen habe ich in derselben Weise, wie die frQheren Autoren, durch 
Feststellung der Faserbreite ausgefOhrt, nur selten, wie neuerdings 
Schiefferdecker 1 ), durch die sehr zeitraubende, wenn auch exaktere 
Messung der Flache; dabei mass ich sowohl den kleinsten, wie den grdssten 
Durchmesser; je 50 Fasern wurden systematisch gemessen, um Durch- 
schnittswerte zu erhalten. Ausserdem suchte ich das ganze Pr&parat nach 
auffallend grossen und kleinen Werten durch, die dann gemessen und zur 
Gewinnung der Maximal- und Minimalwerte benutzt wurden. Das Ergeb- 
nis war folgendes: 


GrOsster Durchmesser Kleinster Durchmesser 



Max. 

Min. 

Durchschnitt 

Max. 

Min. 

Durchschnitt 

p. 

112 

42 

69,1 

105 

21 

44,1 

L. 

87,5 

28 

40,8 

38,5 

21 

29,0 


Die Durchschnittswerte ergaben also gleichmfissig eine erhebliche Ver- 
grOsserung. Die Grenzwerte zeigten die grOsste Differenz fOr das Maxi¬ 
mum des kleinsten Durchmesser. Hier Qbertraf das Pr&parat von P. das- 
jenige von L. fast um das Dreifache. 

Die Steigerung des Minimalwertes des kleinsten Durchmessers stand 
im Zusammenhang mit einer zweiten Erscheinung, die ebenfalls auf den 
ersten Blick deutlich war. W&hrend im normalen Pr&parat die Fasern 
dicht aneinandergedr&ngte, polygonale Querschnittfelder zeigten, waren bei 
P. fast alle Querschnitte abgerundet und gerade die grOssten Fasern zeigten 
diese Abrundung am ausgesprocbensten; sie waren h&ufig fast kreisrund, 
wahrend im normalen Prftparat die Faserquerschnitte mit hohera Werte 
des grOssten Durchmessers durchweg schmal waren. Um diese Erschei¬ 
nung zahlenm&ssig zu illustrieren, habe ich fOr die grdssten Fasern in 
beiden PrSparaten die Fl&che aus der Gestalt und den Durchmessern 
wenigstens ann&hernd zu berechnen gesucht; daraus ergab sich fOr P. ein 
Maximalwert der Querschnittsflache von 9120, fflr L. dagegen nur ein 
solcher von 1840 q^. 


1) Schiefferdecker u. Schultze, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. 
25. Bd. S. 1. 
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Die Mnskelkerne erscheinen, auf die Faser berechnet, vermehrt: bei 
P. z&hlte ich pro Faserquerschnitt 5,1, bei L. 2,1 Kerne; dabei liegen die 
Kerne in grOsserer Zahl innerhalb des Faserqnerschnittes, als der Norm 
entspricht. 

Die Abst&nde der Fasern voneinander sind deutlich vermehrt, ohne 
dass die bindegewebige Substanz wesentlich gewnchert erscheint Irgend- 
welche Kdrnelung der Fasern ist nicht wahrnehmbar. 

Ein zweiter Teil des exstirpierten Muskelstdckes wurde in Millier- 
scher Fltlssigheit gehSrtet, in Alkohol nachgeh&rtet and ebenfalls in Paraffin 
eingebettet 

Die Ma£e betrngen bei P. for den grdssten Durchmesser maximal 176, 
dnrchschnittlich 102 ft, fdr den kleinsten Durchmesser maximal 184,7, 
durchschnittlich 71,8 ft, fdr die Fl&che maximal 12700 q ft, waren also, 
wie nach frdhcren Untersuchungen vorauszusehen war (vergl. Schieffer- 
decker) wesentlich grosser als bei den Formolprftparaten. 

Die Eltern ebenso wie die 4 Geschwister des Patdenten wurden 
einer eingehenden Untersucbung unterzogen, teilweise aucb elektrisch. 
Es fanden sich keinerlei Erscheinungen irgend welcher Kontraktions- 
nacbdauer, Muskelatrophie oder Gelenkveranderungen. 

Versuchen wir den komplizierten Befund, den wir bei dem Pat. 
erhoben baben, genauer zu analysieren und ihn zu vergleichen einer- 
seits mit dem Krankbeitsbilde der Myotonie und andererseits mit den- 
jenigen Krankheitserscbeinungen peripherer Natur, die eingangs ge- 
schildert worden sind! Dabei soli von dem anatomischen Befunde zu- 
nichst abgesehen worden. 

Yon entscbeidender Bedeutung ist da vor allem die Nachdauer 
der Muskelkontraktion, die wir beobacbten konnten. Auf dem 
Vorhandensein dieses Symptoms berubt die ganze Ahnlichk eit des 
Falles mit der Myotonie. In der Tat erinnerte die Erscbeinung des 
Offnens der Hand nach willkilrlichem Handedruck in frappierender 
Weise an die gleicbe Erscbeinung bei der typischen Myotonie. Ein 
gewiaser Unterschied war nur insofern zu bemerken, als die lange an- 
haltenden Kontraktionszustande mehr einen krampfhaften Charakter 
trugen, als es bei der Myotonie der Fall zu sein pflegt. Die Muskeln 
waren bretthart und die Spann ung loste sicb nicht so allmablich wie 
bei der Myotonie gewohnlicb, sondem ziemlich plotzlich. Noch mehr 
trat der krampfhafte Charakter in den Yordergrund bei den Kontrak- 
tionen der Wadenmuskulatur, wahrend er in der Oberschenkel-Streck- 
ifiuskulatur wieder weniger deutlich war. Insofern erinnerten die Er¬ 
scheinungen mehr an diejenigen Zustande, die bei peripheren Erkran- 
kungen beobachtet worden sind und in der Einleitung eine genaue 
Schilderung erfahren haben. Besonders in der Wade bestanden auch oft 
schmerzhafte Sensationen, die bei Myotonie nicht vorzukommen pflegen. 
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Das Ausbreitungsgebiet der Kontraktionsnachdauer war far 
eine Myotonie ungewohnlich insofern, als Oberarm und Schultergurtel 
fast ganz, Rumpf, Gesicbtsmuskulator und Zunge vollig frei waren. 
Doch sind eine Anzabl sicherer Falle von Thomsenscher Erankheit 
bekannt, bei denen die myotonischen Erscheinungen ebenfalls nur auf 
beschranktem Gebiet nachweisbar waren. Die „peripheren KrSmpfe" 
andererseits sind mit Ausnabme eines Falles von Talma stets nur in 
den unteren Extremitaten beobachtet worden. So hochgradige Kon¬ 
traktionsnachdauer in den Fingerbeugern wie bier ist auf dieser Basis 
jedenfalls nicht bekannt 

Die elektrische Beaktion war von der typischen myotonischen 
Reaktion in mancherlei Punkten verschieden. Yom Nerven aus war 
die Kontraktionsnachdauer verhaltnism&ssig leicht zu erzielen und 
zwar nicht nur auf faradischem, sondern auch auf galvanischem Wege. 
KaSTe batte, wenn die Stromstarken etwas oberhalb der minimal er- 
forderlichen lagen, auch nach Losung des Stromes lange anhaltende 
Nachdauer zur Folge. Das ist ftir die myotonische Reaktion unge¬ 
wohnlich, bei der es in der Regel nur durch labile Applikation des 
galvanischen Stromes gelingt, vom Nerven aus auch Nachdauer der 
Kontraktion zu erzielen. Direkter Muskelreiz fQhrte demgegenuber 
schwerer zum tonischen Zustand, die erforderliche Stromst&rke war 
grosser als vom Nerven aus und zeigte auch absolut genommen eine 
auffallende fiohe. 

Dazu kam ein eigentfimliches Verhalten der Nervenerregbarkeit 
Qberhaupt Die minimalen Reize ftir KaSZ bewegten sich in der 
Regel allerdings innerhalb der Grenzen des Normalen, am Radialis 
aber waren sie bei einzelnen Untersuchungen zweifellos niedriger als 
normal. Fast regelmassig konnte AnOZ auffallend leicht erzielt werden, 
am Radialis war AnOTe zeitweise schwach vorhanden. Besonders tief 
lag der Wert fiir KaSTe. Das alles gehort nicht zur myotonischen 
Reaktion, erinnert vielmehr lebhaft an das elektrische Verhalten der 
Nerven bei Tetanie. Die Versuchung, an diese Krankheit zu denken, 
lag besonders nahe, weil im Anfang der Beobachtungszeit auch Druck 
auf die Nervenstamme Kontraktionszustande in den Vorderarmmuskeln 
ausloste. Allerdings 1 handelte es sich dabei nicht um typisches Trous¬ 
seau sches Phanomeu, die Stellung der Finger war nicht pfotchen- 
formig, die Kontraktion konnte verbaltnismassig leicht passiv Qber- 
wunden werden und verschwand bei weiterer Fortsetzung des Druck es 
allmahlich wieder. 

Wie ist dieses Gesamtverhalten der elektrischen Erregbarkeit nun 
zu deuten? Dass es sich bei dem ganzen Leiden nicht nur um eine 
Tetanie handelte, ist ohne weiteres klar. Es ist aber bekannt, dass 
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bei Myotonie Zustande von Tetanie beobachtet worden sind (Eoff* 
mann 1 ), Bettmann 2 ), Sehultze 3 ) u. a.). Es ware moglicb, dass 
auch im vorliegenden Falle eine solche Kombination vorlage. Damit 
ware aber das gesamte Ergebnis der elektrischen Untersuchung noch 
nicht vollig erkl&rt, denn zur Erzielung der Zuckungsnachdauer bei 
direktem Muskelreiz war eben nicht nur relativ, sondern auch absolut 
auffallend starker Strom notwendig. Dazu kam, dass die tonischen 
Zustande auch bei elektrischem Reiz viel mebr einen krampfartigen 
Charakter hat ten wie bei der Myotonie. 

Es muss demgegenhber an eine Beobacbtung Remaks erinnert 
werden, die ihn zur Aufstellung des Begriffes der „neurotonischen 
Reaktion** fuhrte. Es handelte sich da um einen mit Abmagerung 
einhergehenden Schwachezustand der rechten oberen Extremitat, den 
Remak 4 ) als beginnende spinale Muskelatropbie deutete. Er erbielt 
da fur die minimale Erregbarkeit folgende Werte: 



rechter Ulnaris 1: 

rechter Medianus 1: 

KaSZ 

0,8 

1,0 

AnOZ 

1,0 

2,0 

AnSZ 

1,5 

3,5 

KaSTe 

2,0 

5,0 

AnOTe 

6—7 

9,0 


Also auch hier auffallend niedrige Werte fur die AnOZ und fur den 
KaSTe! Der KaSTe f&hrte zu einer Kontraktionsnachdauer nach Off- 
nung des Stromes bis zu 20 Sekunden. 

Die Ahnlichkeit mit den Erregbarkeitsverhaltnissen im vorliegenden 
Falle ist also recbt betrachtlicb, doch besteht ein Unterschied insofern, 
als bei Remak vom Muskel gar keine Nachdauer der Kontraktion 
gefunden werden konnte; die direkte Muskelerregbarkeit war fiber- 
baupt so gut wie normal. Also auch hier keine vollige Analogic! 
Immerhin ist die gefundene Ahnlichkeit interessant genug, weil die 
Vermutung geaussert worden ist, dass der Fall Remaks ebenfalls den 
peripheren Krampfzustanden zuzurechnen sei (Bittorf). 

Eine Entscheidung dartlber, ob die gefundenen Beziehungen zur 
Tetanie oder zur neurotonischen Reaktion dem tatsachlichen Zusammen- 
hang entsprechen, oder ob endlich die neurotonische Reaktion nicht 
teilweise selbst der Tetanie zuzurechnen ware, wage ich nicht 
zu treffen. 


1) Hoffmann, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. 9. S. 278. 

2) Bettmann, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. 9. S. 331. 

3) Sehultze und Schiefferdecker, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheil- 

kunde. 25. S. 1. 4) Remak, a. a. O. 
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Einer gesonderten BesprechuDg bediirfen die Maskelatrophien. 
Seit der Arbeit von Hoffmann 1 ) ist das Vorkommen von Muskel- 
atrophie bei Thomsenscher Krankheit Gegenstand eingebender Unter- 
suchungen gewesen, in letzter Zeit wieder von Steinert 2 ). Dieser 
sucht einen Typus der Mnakelatrophie aufznstellen, der far die Thom- 
sensche Krankheit charakteristisch sei. Vergleichen wir ibn mit den 
Maskelatrophien des vorliegenden Falles, so stossen wir auf erhebliche 
Differenzen. Die Beteiligung der Vorderarme an der Atrophie whrde 
allerdings hbereinstimmen, anch die relativ grossere Beteiligung der 
Strecker. Es fehlen aber bei meinem Falle die Beteiligang des Ge- 
sichts und der Sternocleidomastoidei. Dafur ist eine Moskelgruppe 
besonders hocbgradig beteiligt, die bei den typischen Fallen Steinerts 
ganz frei bleibt, die der Mm. peronei; ja der Beginn des Leidens 
hat zweifellos in dieser Gegend stattgefunden. Mein Fall whrde etwa 
an diejenigen yon Schonborn 3 ) und Lannois 4 ) erinnern, bei denen 
beiden ebenfalls Peroneuslabmung bestand. Steinert ist geneigt, die 
Peroneuslahmung in diesen Fallen als nicht zum Bilde der myotoni- 
schen Atrophie gehorig anzusehen. Wie weit er darin recht hat, muss 
dahingestellt bleiben. Schonborn macht in seinem Falle bereits auf 
die Ahnlichkeit der Atrophie mit der neurotischen Muskelatrophie auf- 
merksam, besonders wegen der Vogelbeine, die in seinem Fall ebenso 
wie in dem meinen bestanden; er kommt aber zu dem Schlusse, dass 
eine solche nicht vorliegen konne. Ich werde auf diese Moglichkeit 
noch zuruckzukommen haben. 

Habe ich bis jetzt diejenigen Punkte besprochen, die eine mehr 
oder minder grosse Ahnlichkeit mit der Myotonie aufwiesen, so ware 
jetzt auf diejenigen Erscheinungen einzugehen, die ganz von ihr diffe- 
rieren. In erster Linie steht da das Muskelwogen. Dieses Sym¬ 
ptom ist bei Thomsenscher Krankheit niemals beschrieben worden, 
dagegen ist es eine standige Begleiterscheinung der peripheren Krampfe 
nach Bittorf, so sehr, dass Schultze die von ihm beschriebenen 
Falle direkt nach ihm als Myokymie benannt hat. Das Wogen war 
in meinem Falle von genau demselben Charakter wie in jenen. Es war 
grob fascikular, in der Wade, wenigerauch in anderen Korperabscbnitten 
standig vorhanden und trat uberall besonders deutlich auf, wenn die 
krampfhaften nachdauernden Kontraktionen sich losten. 

Wichtig sind einzelne Erscheinungen, die — wenn sie auch nicht 


1) Hoffmann, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. 18. S. 198. 

2) Steinert, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. 37. S. 58. 

3) Schonborn, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. 15. S. 274. 

4) Lannois, Nouv. Iconogr. de la Salp. XVII. 450. 
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sehr ausgesprochen waren — doch fur sich allein schon binreichen, 
urn die Annahme einer Thomsenschen Krankheit sehr zu erscbweren. 
Dabin gehoren einmal die leichten Sensibilitatsstorungen, die be- 
obachtet wurden, vor allem aber die EaR in den Mm. peronei. 

tJber den Nachweis von EaR bei Myotonie ist oft diskutiert 
worden und im allgemeinen hat man es abgelehnt, das Vorkommen 
von EaR neben myotoniscber Reaktion anzuerkennen. Ich muss mich 
aber im vorliegenden Falle doch fiir ihr tatsachliches Vorhandensein 
entscheiden. Abgesehen davon, dass die betreffenden Muskeln keine 
Spur von wirklicher Nachdauer der Kontraktion auch bei den st&rksten 
Stromen zeigten, bewegt mich dazu der Umstand, dass die Strome, 
die zum Nachweis der EaR in den Mm. peronei hinreichten, nicbt 
unwesentlich schwacher waren, als diejenigen, die erforderlich waren, 
um in der benachbarten Wadenmuskulatur die Kontraktionsnachdauer 
bervorzurufen. Die Kontraktion in den Mm. peronei war auch bei 
den minimalen Zuckungen deutlich trage, wahrend in der Wade die 
minimalen Zuckungen kurz waren und erst bei der Applikation starker 
Strome nacbdauernde Kontraktionen auftraten. 

Endlich sind noch zwei ganz aus dem Rahmen des bisher Be- 
schriebenen herausfallende Symptome zu erwahnen. Das ist einmal der 
standige leichte Spannungszustand der Muskulatur des Yorderarms, 
des Biceps brachii und der Wade. Dieses Symptom gehort weder in 
das Krankheitsbild der Myotonie, noch in dasjenige der peripheren 
Krampfe, es ist dagegen schon in dem merkwiirdigen Fall Fiirstners 1 ) 
beschrieben, der in seiner Genese als unaufgeklart zu betrachten ist. 
Fernerhin bestanden in meinem Falle Gelenkver&nderungen in den 
Fussgelenken, den Fingergelenken nnd den Ellenbogen. Teilweise wird 
man ja imstande sein, diese Gelenkveranderungen mit den Muskelatro- 
phien in Zusammenhang zu bringen. Das gilt besonders vom Fuss- 
gelenk; schwerlich ist aber eine derartige Erklarung an den Ellen¬ 
bogen zutreffend. Es wird notwendig sein, hier eine chronisehe 
Arthritis selbstandig neben der Muskelerkrankung anzunehmen. 

Fasse ich das bisher Mitgeteilte in seinen Beziehungen zur Myo¬ 
tonia congenita zusammen, so haben wir allerdings eine Reihe von 
Ahnlichkeiten mit dieser Erkrankung festgestellt. 

Auf der anderen Seite fanden wir aber eine Reihe von Symptomen, 
die dem Krankheitsbilde der Myotonie nieht entsprechen, teilweise ihm 
direkt zuwider laufen. Diese Erscheinungen wiesen daf'iir eine unver- 
kennbare Verwandtschaft auf mit demjenigen, was von Schultze 
als Myokymie, von Bittorf als periphere Krampfe beschrieben 

1) Furstner, a. a. O. 
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worden ist Dabei ist es wohl moglich, auch diejenigen Symptome, 
die der Myotonie ahneln, als Teilerscheinung des Krankheitsbildes der 
peripheren Krampfe aufzufassen. 

Alles in allem wird also nacb dem kliniscben Bilde die 
grossere Wahrscheinlichkeit daffir sprechen, dass es sich nicht um 
eine Myotonia congenita bandelt, sondern um eine ungewohnlich 
ausgebreitete Form der genannten peripheren Krampfe. Dass 
eine Untersucbung der Familie keinerlei Anbaltspunkte ffir irgend 
welch e Hereditat ergab, ist damit in Einklang zu bringen, wenn es auch 
natfirlich nicht gegen die Diagnose einer Thom sen schen Krankheit 
zu verwenden ist. 

You besonderem Interesse ist es nun, hiermit den anatomischen 
Befund zu vergleichen. Das Ergebnis ist auffallend. Wir finden Yer- 
anderungen, die allerdings nicht so hochgradig sind wie bei der 
klassischen Myotonie, die aber im wesentlichen sich in derselben 
Richtung bewegen wie bei dieser: Abrundung und Vergrosserung des 
Faserquerschnittes, Yermehrung der Kerne. Gegeniiber dem Befund 
▼on Schiefferdecker steht sogar die von mir gefundene Vergrosse- 
ning des Faserquerschnittes nicht zurfick. Schiefferdecker 1 ) fandals 
Maximum der Flache bei Formol-Alkoholhartung 8184 qfi, bei mir 
ist die entsprechende Zahl 9120 qfi. Dabei muss noch beriicksichtigt 
werden, dass die von mir untersuchte Wade klinisch bereits Anzeichen 
einer gewissen Atrophie aufwies. 

Was ist aus diesem anatomischen Befunde zu schliessen? Man 
kann zweierlei Standpunkte einnehmen. Entweder man legt dem 
anatomischen Befunde den ausschlaggebenden Wert bei, dann kann 
man sagen, [der Fall ist trotz aller Gegengriinde eben doch eine 
Thomsensche Krankheit. Wenn man diese Meinung vertreten will, 
dann wttrde man weiter schliessen, dass alle die Symptome, die hier 
im Widerspruch mit dem klassischen Bilde der Myotonie stehen, ffir 
die Abgrenzung dieses Krankheitsbildes tatsachlich nicht ausschlag- 
gebend sind. Da nun diese Symptome fast die einzigen sind, mittels 
deren wir die peripheren Krampfe von der Myotonie bisher abgetrennt 
haben, wurde der weitere Schluss erlaubt sein, dass diese peripheren 
Krampfe der Myotonie wahrscheinlich wesensverwandter sind, als man 
bisher annehmen durfte, wenn sie natfirlich auch deswegen noch nicht 
der Myotonie zuzurechnen sind. 

Es erscheint mir aber gewagt, auf den anatomischen Befund allein 
die Diagnose aufbauen zu wollen. Die Yeranderungen. die wir bei 
Myotonie finden, sind eben nicht lediglich bei dieser Krankheit nach- 


1) Schultze und Schiefferdecker a. a. O. 
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zuweisen. Faservergrosserung, Abrundung des Querschnittes und Kern- 
Termehrung fanden wir, - allerdings untermischt mit anderen Verande- 
rungen, auch bei der Dystrophie. Man kann aus ihnen doch wohl nur 
den einen Schluss ziehen, dass der Krankheitsprozess in einer eigen- 
tQmlichen Weise auf die Muskulatur eingewirkt bat und zwar in einer 
Weise, wie sie bei den degenerativen Erkrankungen des nervosen Appa- 
rates allein nicht vorkommt. Dann wOrde man den Standpunkt wahren 
k5nnen, dass es sich im vorliegenden Falle um eine erworbene 
Krankheit handelt, die dem Krankheitsbilde derperipheren Krampfe 
zuzurechnen ist. Man wtirde aber gleichzeitig sagen miissen, dass diese 
Krampferscheinungen hier wahrscheinlich auf anatomischen Verande- 
rungen beruhen, die einen ahnlichen Angriffspunkt zu haben scheinen 
wie bei der Myotonia congenita. Die Vermutung von Bittorf, dass 
die peripheren Krampfe teilweise auf einer Veranderung des Muskels 
beruhten, wurde damit eine tatsachliche Unterlage gewinnen. In 
welcher Weise die Atrophien im vorliegenden Falle mit diesen Ver- 
anderungen zusammenhangen, ob sie eine Fortentwicklung derselben 
darstellen, in ahnlicher Weise wie die Atrophie bei der Thomsen- 
schen Krankheit, oder ob es sich bei ihnen um eine gleichzeitige anders- 
artige Erkrankung einzelner Muskelgebiete handelt, was bei der zeit- 
lichen Entwicklung des Leidens wahrscheinlicher sein wtirde, muss 
dahingestellt bleiben; es ware da an eine neuritische Basis der Atro¬ 
phien zu denken, eventuell aucb an Beziehungen zur neurotischen Mus- 
kelatrophie. Ebenso ist es nicht moglich, fiir die Veranderungen der 
Nervenerregbarkeit eine bindende Erklarung zu finden oder die Frage 
zu entscbeiden, ob die Gelenkveranderungen dem einheitlichen Krank¬ 
heitsprozess zuzurechnen sind oder eine accidentelle Erkrankung dar¬ 
stellen. 

An dem mitgeteilten Falle bleibt also manches unaufgeklart. Der 
eine Schluss ist aber unter alien Umstilnden berechtigt, dass sich durch 
ihn ein tatsachlicher Anhalt fur eine Wesensverwandtschaft 
zwischen der Myotonie und den erworbenen Krampferschei¬ 
nungen ergeben hat. 
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Aus der medizinischen Klinik zu Tokyo (Abteilung von Prof. Dr. 

K. Miura). 

tber die Bedeutung der Tastl&hmung fflr die topische 

Himdiagnostik. 

Von 

Dr. med. T. Kato. 

Dank der modernen Ausbildung der Lokalisationslehre dea Ge- 
hirns sind wir in der Lage, aus dem Symptomenbilde des gegebenen 
Falles dessen Krankbeitsherde meistenteils mit ziemlicber Sicherbeit 
in eine bestimmte Region zu verlegen. Schwierig bleibt es dabei, zu 
entscheiden, ob sie in der Himrinde selbst oder subcortikal oder im 
Marklager ibren Sitz haben. Aber gerade diese Entscheidung ist prak- 
tiscb oft von der hochsten Bedeutung. 

Mancherlei diagnostische Kriterien wurden angegeben, die bei der 
Beantwortung der Frage verwertet werden konnen, ob der cerebrale 
Krankbeitsherd cortikal, subcortikal oder kapsular ist. Doch erweisen 
sie sicb meist als nicht ganz zuverlassig. Yor allem bleibt die Jack- 
sonsche Epilepsie, deren topisch-diagnostischen Wert man zu hoch 
anzuscblagen pflegt, selbst bei einer Neubildung in der motorischen 
Rinde nicht selten aus; denn eine Erweichung in der Nahe der Ge- 
schwulst oder eine im Tumor selbst erfolgende Blutung schafft mancb- 
mal Ausfallssymptome, obne dass Reizerscheinungen vorausgegangen 
sind. Andererseits kann ein subcortikal, sogar in den grossen Gang- 
lien gelegener Herd bisweilen auch partielle Krampfe hervorbringen. 
Valkenburg nimmt an, dass die durch subcortikale Geschwfilste be- 
dingte partielle Epilepsie wesentlich vom Jacksonschen Typus ab- 
weicht. Seiner Ansicht nacb soli namlich an der Stelle der Erscbei- 
nungen einer eigentlicben Fokalreizung der Erampf eines ganzen 
Gliedes und zwar als Ausdruck eines Reizes, der nicht die fur die 
Sonderbewegung bestimmten Foci, sondern eine diffusere Stelle der 
Rinde angreift, bei einigen Anfallen soli auch der vom Herd aus- 
gehende Reiz einzelne Foci auf seinem Wege durch den Cortex nicht 
mehr erregbar finden, so dass dann die Krampfe sicb sprungweise 
fiber eine Extremitat hin ausbreiten. Seine Hypothese, durch dieses 
Verhalten die cortikalen von den subcortikalen Neubildungen zu unter- 
scheiden, hat jedoch otters zu verfehlten Resultaten gefuhrt Seguin 
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ging zu weit, wean er sagte, dass cortikale Qeschwulste sich durch 
kloni8che Zuckungen ankiindigten, denen spater dissoziierte Lahmungen 
folgten, wahrend die subcortikalen sich durch tonische Muskelspan- 
Dungen und frtthzeitig eintretende Lahmungen erkennen liessen. FGr 
den Rindentumor halt Oppenheim die Empfindlichkeit des Schadels 
gegen Druck und Perkussion charakteristisch, die aber wiederum nicht 
selten vermisst wird; so sei nur anf einen yon Bruns mitgeteilten 
Fall hinge wiesen, wo ein Tumor der Parietalrinde wegen des Fehlens 
der Klopfempfindlichkeit im Marklager lokalisiert wurde. Forster 
will iu den cortikalen Erkrankungen einen Lahmungstypus erblicken, 
der sich durch das isolierte Ergriffensein eines Gliedabschnittes oder 
einzelner Muskelgruppen resp. Muskeln kennzeichnet; dieser wird sich 
aber in der Praxis nicht immer mit voller Scharfe von der kapsu- 
laren Hemiplegie trennen lassen. 

Wernicke beobachtete 1895 bei einer Rindenlasion der Zentral- 
windung, dass der Patient nicht imstande war, ihm in die Hand ge- 
gebene Objekte durch Abtasten wiederzuerkennen. Diese sog. cor¬ 
tikale Tastlahmung, wofiir die begleitende, verhaltnismassig gering- 
fSgige Storung der Sensibilitat nicht verantwortlich gemacht werden 
kann, wurde spater vielfach Gegenstand von Diskussionen, weil Wer¬ 
nicke sie fur cortikale Herde charakteristisch hielt. Die meisten 
Antoren ftthren sie auf Storungen der cortikalen Assoziationsvorgange 
znrnck und verwerten sie als ein diagnostisches Kriterium. Verger 
deatet sie als ein ziemlich friihzeitiges Symptom der Rindenerkrankung. 
Es fehlen jedoch nicht Ansichten, die die Tastlahmung nicht nur durch 
cortikale, sondem auch durch subcortikale Krankheitsherde, ja sogar 
durch Lasionen einer beliebigen Stelle des ganzen Nervensystems ent- 
standen sein lassen. Dejerine hingegen bestreitet das Vorkommen der 
eigentlichen Tastlahmung ausser bei Hysteric und ist der Meinung, dass 
das Unvermogen des stereognostischen Erkennens stets auf vorhandene 
Sensibilitatsstorungen zuruckzuftihren ist und an sich keinen lokalisa- 
torischen Wert enthalt, dass also die kapsulare Hemianasthesie sich 
nicht von der cortikalen unterscheiden lasst. Fr. Mtiller bezieht Sto- 
rongen der Stereoagnose bei der Intaktheit oder nur unwesentlicher 
Affektion der primaren Empfindungen nicht ausscbliesslich auf einen 
cortikalen, sondem haufig auf einen Herd, der die zuleitende sensible 
Bahn von der Rinde abschneidet. Ahnlich ablehnend stehen Bullard, 
Heveroch, Marbe u. a. der Wernickeschen Lehre gegenuber und 
balten an der Auffassung fest, dass die Tastlahmung auch bei subcor¬ 
tikalen Affektionen vorkommt und an sich nicht fur eine cortikale 
Lasion beweisend ist. 

Jedenfalls bereitet uns oft die Beantwortung der Frage grosse 

Deoteche Zcilschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 42. 9 
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Schwierigkeiten, ob die vorliegenden Krankheitsbilder za einem corti- 
kalen oder in der Tiefe des Marklagers gelegenen Herd gehoren. Zieht 
man nan aber das sonderbare Verhalten der Stereoagnose and die an- 
deren Sensibilitatssdrungen, die darch einen Rindenherd bedingt sind, 
neben den sonstigen klinischen Symptomen in Erwagang, so ist man 
docb in den meisten Fallen imstande, daraas eine ziemlich sichere 
Lokalisationsdiagnose za stellea. Bei dieser Sacblage sei es mir ge- 
stattet, hier zunachst zwei Falle yon Rindenaffektion zu beschreiben, 
wo cortikale Tastlahmung in Begleitang yon gerinfugigen Gefahls- 
storungen eingetreten war 

Fall 1. A- G., 84jfthriger Eaafmann. Aafgenommen 11. Jani 1908, 
gestorben 9. Febraar 1909. 

Anamnese: Eltern and Geschwister gesand. Der Grossvater vater- 
licherseits an Osophaguskrebs gestorben. Patient ist weder nenropathisch 
noch tuberkulOs belastet, hat stets mftssig gelebt and ist fiberhaupt gesand 
gewesen. Lnes streng negiert. Kein Potator. 

Die gegenwkrtige Erankheit datiert seit Dezember 1906, wo der 
Eranke von einem Freund darauf aofmerksam gemacht wurde, dass sein 
rechter Foss beim Gehen nachschleppe. Gelegentlich zeigte sich auch beim 
Arm derselben Seite Zittern, doch war er in seiner Eraftausserung nicht 
herabgesetzt Ob damals etwaige EmpfindungsstOrungen bestanden haben, 
weiss er nicht zu sagen; es soil weder Schmerz noch Parasthesie an irgend 
einem EOrperteile aufgetreten sein. Alles blieb beinahe unverandert bis 
Anfang ds. Js., wo die Gebrauchsfahigkeit der rechten Hand Einbusse er- 
litt. Im Marz machte sich zaerst am rechten Bein ein Taubheitsgeftthl 
bemerkbar, dass sich allmahlich auf die ganze rechte Edrperhalfte aus- 
breitete. Schon im Mai warden die Bewegungen der rechten Extremitaten 
erheblich gestort. So bereitete es ihm grosse Mtthe, mit der rechten Hand 
zu schreiben; auch das Hinken wurde von dieser Zeit an deutlicber. Patient 
gibt an, dass er neuerdings sehr vergesslich sei and das Denken weit 
langsamer verlauft als frOher. Yon Anfang an ist niemals ein Erampf- 
anfall aufgetreten. 

Status paesens: Ein gut genahrter, kraftig gebauter Mann von 
mittelmassiger Statur klagt fiber eine geringffigige Schwfiche der rechten 
Extremitaten und eine Hemihypasthesie auf derselben Seite. Muskulatur 
und Fettpolster gut; Psyche und Intelligenz durchaus normal. Der Schadel 
weist auf Beklopfen nirgends Empfindlichkeit auf; kein spontaner Eopf- 
schmerz. Gesichtsausdruck fret Die Gehirnnerven zeigen keinerlei St6- 
rungen, abgesehen von einer Abnahme der Sensibilitat auf der rechten Ge- 
sichtshalfte. Beim Augenscbluss zittert das obere Lid. Beide Pupillen 
gleich gross und kreisrund, reagieren prompt auf Lichteinfall und Eon- 
vergenz. Augenhintergrund zeigt beiderseits ein schfines Bild von Papil¬ 
litis. Eein Nystagmus. Gesichtsfeld normal weit, Sehkraft sowie Geruchs- 
und GeschmacksvermOgen intakt. Rachen normal, desgleichen Zunge, die 
gerade vorgestreckt wird und kein Zittern aufweist. Uvula hangt gerade, 
weicht beim Intonieren ein wenig nach rechts ab. Brust- und Abdomi- 
nalorgane ohne Besonderheiten. Blase und Mastdarm nicht gestort. Ham 
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klar, enthalt weder Zacker noch Eiweiss. Keine Parasiteneier im Kot. 
Reflexe: Hautreflexe wie gewOhnlich; Tricepssehnenreflex beiderseits gleich 
und etwas starker als Gblich; Patellar- sowie Achillessehnenreflex beider¬ 
seits gesteigert. Babinski rechts angedeutet. Die Muskeln des rechten 
Arnes zeigen gegenGber denen des linken keine nachweisbare Umfangs- 
differenz, wahrend ihre grohe Kraft mebr oder weniger berabgesetzt ist. 
Dynamometer rechts 24, links 30. Die aktiven Bewegungen des rechten 
Arnes gehen im wesentlichen tadellos vor sich, wohingegen bei passiven 
Bewegungen eine gewisse Rigiditat sich geltend macbt. Die feineren Ver- 
richtungen der Finger sind ungeschickt und inkoordiniert, wahrend sie 
einzeln gut bewegt werden kOnnen. Die Ab- und Adduktion einzelner 
Finger nicht beschrankt, nur ist die Opposition des Daumens gegenGber 
dem kleinen Finger besonders erschwert, da sie unvollkommen und mQh- 
sam ist. Will der Patient den Zeigefinger zur Nasenspitze fohren oder 
mit dessen Spitze einen anderen Finger berOhren, so kommen sowohl bei 
offenen als auch bei geschlossenen Augen unsichere, ataktische Bewegungen 
zum Vorschein. 

Der Umfang des rechten Beines, das etwas steif ist und das der 
Kranke nicht gleich hoch von der Unterlage zu erheben vermag wie 
das andere, ist nicht geringer als der des linken. Die Bewegungen 
des Fusses ebenfalls gestOrt. Allerdings ist das Gehen ohne Hilfe eines 
Stockes noch mOglich, nur etwas spastisch, mit Nachschleppen des rechten 
Beins. Beim Stehen kein Romberg. 

Sensibilitat: Auf der ganzen rechten KOrperhalfte besteht eine 
geringf&gige Herabsetzung der BerOhrungsempfindung; sie ist am Rumpf 
nach der Mittellinie zu, an den Extremitaten proximalwfirts weniger ge- 
stdrt, doch wird selbst an der Hand eine leise PinselberQhrung als solche 
gat wahrgenommen, nur etwas schwacher an der linken. Die Temperatur- 
empfindung, insbesondere eine solche fGr Kalt, zeigt im Vergleich zum Be- 
rtthrungssinn eine viel unbedeutendere Abnahme. Die Stichempfindung ist 
kaom gestOrt, und zwar am Rumpfteil lasst sich unter Kautelen keine 
Hypalgesie nachweisen. Der Drucksinn (mittelst Eulenburgs BarGsthesio- 
meter geprQft) erheblich gestOrt, die Schwellenwerte fQr die Druckwahr- 


nehmung sind ungefahr wie folgt : 

rechts: 

links: 

Volarseite der Finger 

250 

20—30 

Handteller 

200—250 

30—40 

Dorsalflache der Finger 

150—200 

20—25 

HandrQcken 

200—250 

35—40 


Tastkreis nach Weber links immerhin innerhalb der normalen Weite, 
rechts ausgesprochen vergrOssert; die Schwellenwerte auf der rechten Seite 
betrageu fQr die Rftckenflache der Hand und Finger etwa 80—110 mm, 
fhr Vola manus sowie fftr die Yolare Flache der Finger 70—100 mm, sie 
schwanken zwar bei einzelnen PrOfungen erheblich. 

LokalisationsvermOgen: Die Bertthrungen werden links tadellos 
gut, rechts sehr schlecht lokalisiert. Die durchschnittlichen Lokalisations- 
fehler bei 50maligen PrOfungen lassen sich auf der rechten Hand wie 
folgt darstellen: 

9* 
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f 16 x proximalwarts verlegt 

| 22 x distal „ 

( 12 x seitlich „ 

( 12 x proximalwarts „ 

27 x distal „ 

11 x seitlich „ 

1 80 x proximalwarts „ 

3 x distalwarts „ 

17 x seitlich „ 

( 27 x proximalwarts „ 

8 x distalwarts „ 

15 x seitlich „ 

Nebenbei bemerkt, scheint es als Regel za gelten, dass Empfindungen am 
Handteller and Handrdcken meist distalwarts, auf beiden Fiachen der 
Finger dagegen fast ausschliesslich proximalwarts verlegt werden. 

Die Bewegungsempfindungen waren auch rechts ausgesprochen gestOrt. 
Eine vorsichtige and langsam vorgenommene passive Bewegung der Finger 
kommt oft nicht zum Bewusstsein, bei etwas grOberen Lageveranderungen 
wird bald der Finger, bald die Richtung, nach welcher der Finger bewegt 
wurde, verfehlt angegeben. Desgleichen manchmal auch im Handgelenk. 

PrOfungen der taktilen Distanzwahrnehmung zwischen dem Zeigefinger 
und Daumen ergiebt rechts grobe Fehler, wahrend links die Entfernung 
sehr schon abgeschazt wird. 

Die auf der Handflache geschriebenen, einfache Buchstaben werden 
rechts garnicht, links prompt wahrgenommen. 

Tastversuche: Es liegt eine ausgesprochene SWrung der stereo- 
gnostischen Perzeption vor und zwar in eigentttmlicher Weise. Patient 
erkepnt mit der rechten Hand solche Gegenstande, welche man zu wieder- 
holten Malen zur Prdfung angewandt hat, bezw. stets in der Umgebung 
des Patienten liegen, prompt und meist richtig. Von Objekten dagegen, 
die neu geholt und in die Hand gelegt wurden, kann er, nach einer ver- 
haitnismassig langeren Zeit, Form, Temperatur und Konsistenz auffallend 
gut angeben, vermag aber nicht Qber den Namen, Zweck und Anwendung 
Auskunft zu geben. Dabei sind die tastenden Bewegungen der Finger 
kaum beeintrachtigt. Mit der anderen Hand erkennt er die Gegenstande 
prompt. Aus der grossen Reihe der stereognostischen PrOfungen seien 
hier folgende zum Beispiele angefOhrt: 

Bleistift: „leicht, hart, ein rundes langes Holzstttck, an einem Ende 
zugespitzt.“ 

Pinsel: nach kurzem Besiunen „Pinsel“. 

NickelmQnze: sofort „5 SenmOnze". 

Seife: „weich, kalt, viereckig, am Ende abgerundet". 

Der Name? „—In die linke Hand gegeben, sofort „ah! Seife,“ 

Perkussionshammer: „hart, rauh, lang, platt, vielleicht aus Holz, am 
Ende geknickt.“ 

Kork: „weich, leicht, rund.“ 

SchlOssel: „SchlQssel“. 

Ein StQck chinesischer Tusche („Sumi“): B hart, langlich, viereckig, 


HandrQcken 5,5 cm 
Handteller 4,0 cm 
FingerrQcken 4,8 cm 
Volarflache d. Finger 6,0 cm 
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etwas scharfkantig, nicht dick." In die andere Hand gegeben, sogleich: 
„Sumi“. 

Taschenmesser: „hart, langlich." „ah! Sumi“. 

Besonders gut ist er imstande, einfache Figuren, wie Kugel, WOrfel 
usw. zu identifizieren. 

Obige PrQfungen des Sensibilitatsverhaltens warden immer unter be- 
sonderer Sorgfalt ausgefQhrt, um mbglichst die Ablenkung and ErmQdung 
zu vermeiden. Musste der Patient obne Pause nackeinander den PrQfungen 
unterliegen, so machten sich die StOrungen, insbesondere der komplizierten 
Empfindungsqualitaten, wie des Lokalisationsvermbgens, Weberschen Tast- 
kreises and am meisten die des Tastens infolge der ErmQdung sehr aus- 
gesprochen geltend. Hervorzuheben ist, dass die Resultate der Unter- 
suchung einer erheblichen zeitlichen Schwankung unterworfcn waren. Nicht 
selten wird eine GefQhlsstbrung, welche sich gestern sehr deutlich nach- 
weissen liess, heute bei sorgfQltiger Untersuchung ganzlich vermisst, selbst 
auch binnen eines und desselben Tages. 

Verlauf: 25. VI. 08. Leichtgradige Facialisparese rechts mit weniger 
Beteiligung des oberen Astes hinzugetreten. Es ist auch auf derselben 
Gesichtsseite Herabsetzung der SensibilitQt zu konstatieren; freilich besteht 
an der Stirne kein GefQhlsunterschied zwischen beiden Seiten. 

27. VI. Gegen 3 Uhr p. m. setzte ein Anfall von leichter Be- 
noramenheit und SprachstOrung ein. Patient liegt ruhig im Bett, der Ge- 
sichtsausdruck ausgesprochen apathisch und teilnahmslos. Seine Antworten 
auf einfache Fragen meist nicht zutreffend und schwer verst&ndlich. Er 
kann nicht seinen eigenen Namen nennen, die Orientierung fQr Zeit und 
Baum ist gestbrt. Die Rigiditat der rechten Extremitaten starker. Patellar- 
klonus rechts. Dieser Zustand war aber von kurzer Dauer, nach zwei 
Stunden fand man alles schon in Ordnung. Patient fQhlte sich matt, hatte 
DruckgefQhl im Kopf. 

28. VI. Zweimal gallige Masse erbrochen. Leichte Hypasthesie, auch 
an der Stirn. 

29. VI. MerkwQrdigerweise ergiebt heute die vorsichtig vorgenom- 
mene SensibilitatsprOfung keine nachweisbare Ungleichheit auf beiden Ge- 
sichtsseiten. 

6. VII. Motilitatsstbrung der rechten Extremitaten gebessert; Patient 
kann den rechten Arm so hoch wie den linken heben. Greifkraft der 
Hand auch zugenommen. 

12. VII. An der rechten Stirnseite erscheint zum zweiten Male Em- 
pfindungsabnahme. Hingegen ist sie an den Qbrigen Kdrperteilen, abgesehen 
von Hand und Fuss, viel unbedeutender geworden. 

22. VII. Ohne MOhe ging der Patient meilenweit zu Fuss spazieren. 
Er ist jetzt imstande, in der RQckenlage den rechten Oberschenkel im 
HOftgelenk kraftig zu heben. 

26.—28. VII. Das Bewusstsein etwas gctrQbt, der Gedankengang 
trage. Auffallige Zitterschrift. 

16. VIII. VorQbergehende TrQbung des Bewusstseins mit unverstand- 
licher Sprache. 

25. VIII. Seit einigen Tagen bestehen am FussrQcken und Unter- 
schenkel bisweilen leichtes Odem und Hypasthesie bei PinselberQhrung. 
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Der zweite Palmonalton accentoiert. Es handelte sich am das Hinzatreten 
von Beriberi. 

10. IX. Die Symptome von Beriberi haben sich vollstandig zurfick- 
gebildet. Die eigenUichen Empfindungsstorungen aber doknmentieren sich 
jetzt starker; insbesondere hat die stereognostische Perzerption eine er- 
hebliche Yerschlimmerung erlitten. Patient kann nicht mehr an der rechten 
Hand fiber die Form and Konsistenz des Gegenstandes so sichere Aus- 
kanft geben, wie frfiher. Dabei zeigt sich sehr oft die Erscheinang des 
Perseverierens: Patient gibt for einen neu in die Hand gelegten Gegen- 
stand den Namen eines solchen an, den er nnmittelbar vorher ge- 
tastet hatte. 

5. X. Vormittags traten, als Patient eben aus einem warmen Bade 
kam, plotzlich rhythmische Kontraktionen in den Maskeln der rechten 
Schalter and des Armes ein, so dass dieselben zuckungsweise stark nach 
der Brast herangezogen warden. Diese klonischen Krfimpfe hOrten nach 
einer Minute auf, am dann von neaem in den Halsmuskeln zum Yorscbein 
zu kommen; er masste nan schnell nacheinander nickende Bewegangen 
machen. Das Bewasstsein blieb w&hrend der ganzen Zeit vollkommen er- 
halten. 

4. XI. Patient klagt fiber den in der linken Parietalgegend lokali- 
sierten Kopfschmerz; hier zeigt sich aaf Beklopfen eher ein dumpfes Ge- 
fflhL Die Ophthalmoskopie ergiebt: Linke Papille etwa dreifach so gross 
wie normal, leicbt prorainierend, sieht wie ein narbiges Gewebe aus mit 
radifiren Aasstrahlangen. Venen dilatiert, Arterien eng. Enickang der 
Gef&sse nicht deatlich. Macula klein, stark pigmentiert. 

10. IX. Wiederholentlich Schwindel and Obelkeit. Heate gelingt es, 
dem Patienten auffalienderweise gat, die Form and Beschaffenheit des 
Gegenstandes darch Abtasten zu erkennen, was einmal ziemlich erschwert 
worden war. 

1. XII. Abends trat pldtzlich eine Erscheinang von transitorischer 
motorischer Aphasie ein. Die Motilitatsstdrung der rechten oberen Ex- 
tremitat erwies sich auch vorfibergehend starker. Nach 8 Stunden fand 
man alles vollstandig wiederhergestellt. 

12. XII. In den Handlungen lassen sich afters apraktische Bewe¬ 
gangen nachweisen, Empfindungsstorungen, insbesondere der Stereognose, 
warden ausgesprochener. Jetzt kOnnen nicht mehr die Form and Konsi¬ 
stenz gat identifiziert werden. 

26. XII. Kopfschmerz starker, im rechten Parietalbein zeigt sich um- 
schriebene Klopfempfindlichkeit. Patient anmutig, manchmal halb benom- 
men. Deutlicher Bomberg; Handschrift ausfahrend, oft kaam leserlich. 
Bisweilen Paraphasie. Zentrale Scharfe: rechts: % links 5 / 12 ; Gesichts- 
feld rechts stark verengert. 

29. I. 1909. Erbrechen 2 mal. Heute setzte sich zum zweiten Mai ein 
rechtsseitiger Krampfanfall (Zuckungen im rechten Arm und Bein) ohne 
BewusstseiustrObung ein. Kopfschmerz sehr intensiv. 

80. I. Erbrechen 8 mal. Mit dem rechten Auge kann Patient 
nicht mehr Hell und Dunkel unterscheiden. Pupille beiderseits ad maxi¬ 
mum erweitert, etwas exzentrisch, reagiert auf Licht nicht. 

4. II. Spasmen in den rechten Extreraitaten erheblich zugenommen. 
Dynamometer links 25, rechts 8—10. Fingerbewcgungen ausgesprochen 
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unbeholfen, Fassen eines Gegenstandes ziemlich erschwert. Die halbseitige 
SensibilitatsstOrung hat sich auch weitaus verstarkt, doch zeigen die Tem- 
peratur- und Schmerzempfindung keine wesentliche Abnahme. Die Em- 
pfindung fttr leise Berflhrung ist jetzt, wenn auch nicht vbllig erloschen, 
erheblich starker gestOrt. Weberscher Tastkreis auf beiden Flachen der 
Hand fiber 140 mm erweitert, am Fussrficken betrfigt er 36—40 mm, an 
der Fns8sohle 60—72 mm. Besonders prfignant wurde die StOrung des 
Legalisationsver mbgens: 


Dorsalflache der Finger: 

durchschnittlicher Distanzfehler 

19 

Handrficken 

n 


14 

Volarseite „ „ 

n 


21,5 

Handteller 

V 

>7 

16 


Die Fehler erfolgen an der Hand meist distalwarts, an den Finger proxi- 
malw&rts. Die Empfindung fttr passive Bewegungen ist gleichfalls be- 
trfichtlich herabgesetzt. Die auf den Handteller geschriebenen Buchstaben 
werden rechts garnicht wahrgenommen, wfihrend links dies ganz normal 
geschieht Es besteht jetzt komplete Tastlahmung; Patient ist nicht mehr 
imstande, selbst einfachste Figuren zu identifizieren. Schwere und Tem- 
peraturunterschiede kOnnen voneinander unterschieden werden. 

Nachmittags durch Lumbalpunktion 20 ccm ganz klarer Cerebrospinal- 
flttssigkeit (spez. Gewicht 1006) entnommen. Schon im Beginn der Punk- 
tion tiefe Atmung, dann Cfbelkeit, bald beschleunigter, bald verlangsamter 
Puls. Mehrmals Erbrechen. Spasmen der Extremitaten wie bisher. 

5. II. Wiederholentlich Singultus und Erbrechen. Patient halb be- 
nommen, lfisst unbewusst Ham. Rechte Pupille verkleinert, links doppelt 
so gross wie die andere. Keine Krampfe. 

7. II. Tiefes Koma. Hypostatisch-pneumanischer Lungenherd mit 
Temperatursteigerung. 

9. II. Exitus. 

Die Obduktion am folgenden Tag ergab Hypostase und Bronchopneu¬ 
monia beider Unterlappen, fettige Degeneration der Leber nnd der Nieren. 
Nach der Ablbsung der Kopfhaut fallt zuerst eine zirkumskripte flache 
Erhabenheit in der Gegend des linken Tuber parietale auf; sie ist brfiun- 
lich verfarbt, morsch, hat die Ausdehnung eines Zweimarkstfickes. Die 
Dura gespannt, hyperamisch. Zwischen dieser und der Pia auf dem linken 
Scheitellappen liegt ein ganseeigrosser markig weisser Tumor, der sich 
vom Gehirn vollstfindig scharf abgrenzen lasst. Die GrOsse betragt 7 l j 2 : 
6:5 cm, das Gewicht 160 g. An seiner oberen Flache ist der Tumor mit 
der Dura fest verwachsen, dieselbe vor sich her treibend, in den Schfidel- 
knochen eingedrungen, so dass die innere Knochenplatte uqd Diploe zer- 
sWrt ist An der Konvexitat des Gehirns zeigt sich nach Herausnahme 
der Geschwulst eine tiefe Grube. Die 4 cm tiefe innere Seitenwand der 
Grube steht fast senkrecht, liegt der Medianfurche sehr nahe, dass zwischen 
beiden nur noch eine dfinne Platte der Gehirnsubstanz Qbrig bleibt Die 
Grube wird nach aussen allmfihlich seichter und geht in die abschfissige 
Seitenflfiche der Hemisphare fiber. An der Grube ist der Pialfiberzug 
meist erhalten, nur die mediale Halfte des Bodens frei von ihm. Die 
Gyri sind stark abgeplattet, die Sulci vollstandig verstrichen. An der 
Grubenbildnng beteiligen sich: der grbsste Teil des Gyrus centr. post, die 
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vordere H&lfte des Lobul. pariet. sap. und das innere Drittel des Lobul. 
pariet. inf.; der laterale Endteil des Gyr. cent. post, ist nicht in Mit- 
leidenschaft gezogen. Der Qbrige Teil des Scheitellappens ist mehr oder 
weniger nach aussen und etwas nach hinten verdr&ngt; bingegen erkennt 
man keine nachweisbare Yerschiebung der vorderen Zentralwindung nach 
vorn. An der anderen Hemispkarenoberfliiche sowie an der Hirnbasis nichts 
Besonderes. Ein grosser Horizontalschnitt durck das ganze Gehirn zeigt 
keine grtibere Veranderung, die innere Kapsel und Thalamus durchaus in- 
takt. Zwischen beiden Seiten besteht keine besondere Asymmetrie. 

Histologisch handelte es sich urn ein Endotheliom, welches sick aus 
der Dura entwickelt hatte. Durch die mikroskopische Untersuchung lasst 
sich keine sekundare Degeneration sowohl der motorischen als auch der 
sensiblen Bahnen vom subcortikalen Marklager abwarts nachweisen. Was 
den durch die Grube eingenommenen Hirnteil angeht, so ist hier die Rinde 
ausgesprochen verdttnnt oder vollstandig verschwundeu, so dass die Mark- 
masse stellenweise unmittelbar den Boden der Grube bildet, ist aber nicht 
usuriert. Wo noch eine sckmale Rindenzone Obrig bleibt, da sind die 
Nervenfasern, insbesondere die Tangenitalfasern reduziert, varikds entartet. 
Pia teils atrophisch, teils betrachtlich bindegewebig verdickt. Im Pons 
und in den grauen HOrnern des Rtlckenmarks sind vereinzelte mikrosko- 
pisch kleine Blutungen, die wakrscheinlich agonal enstanden sind. 

Fassen wir die Krankengeschichte kurz zusammen: 
34jahriger Mann, Beginn der Erkrankung Dezember 1906 mit ganz 
geringfugiger Schwache des rechten Beins, welche lange Zeit nur durch 
Nachschleifen des Fusses beim Gehen kund gab. Seit FrQhling 1908 
Unsicherheit, die rechte Hand zu gebrauchen; deutlichfes Taubheitsgefiihl 
zuerst am rechten Bein. Allmahliche Ausbildung der partiellen Em- 
pfindungslahmung auf gleicher Korperseite, wobei Temperatur und 
Schmerz nur wenig beeintrachtigt waren. Eigentiimlicbe Storung der 
stereognostischen Perzeption, bei der es sich zuniichst nur um die Un- 
fahigkeit handelte, den Namen und Begriff des Gegenstandes durch 
Betasten wiederzugeben; spater wurde auch die Erkennung von Form 
und Konsistenz aufgehoben. Papillitis beiderseits. Zeitweise schein- 
bare Besserung der motorischen Parese. Krampf der rechten Arm- 
und Schultermuskelu. Anfall motorischer Aphasie von dreistundiger 
Dauer. Zunehmende Sensibilitatsstbrung. Ab und zu Parapbasie und 
Apraxie. Schliesslich heftiger Kopfschmerz und perkutorische Empfind- 
lichkeit in der linken Scheitelgegend. Mehrfaches Erbrechen. Hoch- 
gradige Neuritis optica reclits. Lumbalpuuktion, in der Folgezeit tiefes 
Koma. Entwicklung von hypostatischer Pneumonic, Exitus. 

Die Beurteilung des Krankbeitsfalles hot keine Schwierigkeit. Dass 
es sich um einen in der linken Hemisphere sitzenden Tumor handelte, 
konnte leicht diagnostiziert werdeu. Was die Lokalisation des Tumors 
anlangt, so deuteten die motorischen und sensiblen Anfallserscheinungen, 
welche zuerst am rechten Bein eingetreten waren. darauf hin, dass der 
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Prozess ini oberen Teil des Zentralhirns begann; andererseits machten 
die immer zunehmenden Gefuhlsstorungen bei verhaltnismassig gering- 
fogigen und stationar bleibenden motorischen Paresen das £inschieben 
derLasion nach dem Parietallappen zu sehr wahrscheinlich; die voruber- 
gehend hinzugekommene aphasische Erscheinung war natfirlich auf 
eine Fernwirkung zu bezieheD. Ob die Rinde oder das Mark der Sitz 
der Erkrankong war, daraber schwankten wir durcb den ganzen Ver- 
lanf. Bei der Nichtbeachtung des eigentQmlichen Verhaltens einzelner 
Sensibilitatsstorungen, insbesondere der Stereoagnose, was eben der 
Gegenstand dieses Anfsatzes ist, waren wir geneigt, die Neubildung 
yielmehr ins Marklager zn lokalisieren, zumal weil die Ausfallserschei- 
nungen dem zweimaligen Krampfanfall weit voransgingeD, ferner weil 
der Kopfschmerz and die lokale Empfindlichkeit des Schadels ganz 
spat sich einsetzten. Dieser Gedanke hielt uns yon einer Operation 
ab, wodnrcb der todliche Ausgang Yermieden worden ware. 

Bei der Obduktion fanden wir, wie erwabnt, ein mit der Dura im 
Zosammenhang stebendes Endotheliom Yon der Grosse und Form 
ernes Ganseeies, das das linke Scheitelhirn (die hintere Zentralwindung 
and ungefahr die Halfte der beiden Scheitellappchen) einnabm und 
das Scheitelbein bis auf die aussere Knochenplatte zerstort hatte. 

Dass die Yordere Zentralwindung keinem Druckscbwund unterlag, 
stimmt mit dem kliniscben Bild uberein, dass die Hemiparese im Ver- 
gleich zu den Sensibilitatsstorungen eine ganz geringfQgige war. Der 
Tumor war aus dem inneren Blatt der Dura eDtwickelt, trat zunachst 
in den oberen Teil der hinteren Zentralwindung, dann nach binten 
and seitlich zu benachbarteu Windungen und erst spater aucb zum 
Knochen, wie das spate Einstellen der Druckempfindlicbkeit des Kopfes 
darauf binweist. Dass eine einfache Lumbalpunktion bei Hirntumoren 
lebensgefabrlicb werden kann, beweist auch dieser Fall. 

Es sei noch besonders bervorgehoben, dass der Tumor nirgends 
ala mit der Dura Yerwachsen war und dass er lose in der Grube lag. 
Nonne bat auf die Benignitat des Endothelioma der Hirnhaute hin- 
gewiesen, sie wachsen nicht infiltrierend in die Hirnsubstanz, sondern 
schieben nur die Himmasse Yor sich bin. Die Falle von Bychowski 
und neuerdings von Wendenburg bestatigen aucb diese praktiscb 
wichtdge Tatsache. 

Fall 2. M. K., 31j&briger Eaufmann. Aufgenommen 14. Februar 
1908, unverandert entlassen am 15. Mai 1908. 

Anamnese: Patient ist der zweite Sohn eines sonst gesunden Pota- 
tors; seine Mutter starb an Cholera asiatica; Grossvater der vaterlichen 
Seite an Apoplexie. Patient selber im Kindesalter recht gesund. Im 
Alter ron 14 Jahren litt er an Osteomyelitis der rechten Tibia, deren 
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Fistelgang raehrere Jahre lang bestand. Im 21. Lebensjahr an Tripper, 
aber nie an Syphilis erkrankt Potus ganz gering. In der Ehe gesunde 
Kinder. 

Am 24. Dezember 1899 (vor 10 Jahren), als er zu seinem Freund zu 
Fuss gehen wollte, liess er einen mit der linken Hand gehaltenen Kegen- 
schirm fallen. Beim Betreten des Haases fand er die linke obere Extre- 
mitat kQhl and starr and konnte auch keinen Schritt mehr raacben; auch 
wurde seine Sprache unverstandlich. Kurz daraaf setzten heftige 
Kopfscbmerzen mit FrOsteln ein and die Kdrpertemperatur stieg aber 38 0 C. 
auf. Es traten Kreuz- and Gliederschmerzen, mehrfaches Erbrechen hinzu. 
Am folgenden Tag war er halb benommen, konnte die linken Extremitaten 
gar nicht bewegen: die Empfindungen waren auch auf der linken K5rper- 
seite aufgehoben. Langdauernde Stahl- and Urinverhaltang. Das Fieber 
bestand wahrend einer Woche, dann liessen allerlei Krankheitserscheinungen 
allmahlich nach. Nach Ablauf von 2 Monaten kehrte die Motilitat zuerst 
am Bein, dann am Arm wieder, spater erfahr die SensibilitatsstOrung auch 
eine erhebliche Besserung. In der Folgezeit aber traten anfallsweise Em- 
pfindungen von Eingeschlafensein, gelegentlich ein Geftlhl ein, als ob der Arm 
hingeschleudert wttrde, was meist sich auf die Hand and den Vorderarm 
allein beschrankt war, manchmal aber aach entlang dem ganzen Arm nach 
der Schulter zu Oder nach dem linken Bein fortpflanzte, um dann in kurzer 
Zeit vOllig zu verschwinden. Es pflegte sich mehrmals an einem Tage mit 
wechselnder Intensitat einzustellen and hat gegenwartig noch nicht ganz 
aufgehOrt. Dezember 1900 kam diese abnorme Sensation im Arme als 
Aura, ein epileptischer Krampfanfall mit aufgehobenem Bewusstsein zum 
Ausbruch, der anfangs die linken Extremitaten befiel and dann die Obrigen 
KOrperteile generalisierte. Diese allgemeinen Konvulsionen traten seither 
jahrlich etwa zweimal auf, in diesem Jahr am 17. Januar and am Ende 
letzten Monats je einmal, das letzte Mai 3 Anfalle hintereinander. 

Status (16. II. 1908): Ein Mann von guter Ernahrung and kraftiger 
Konstitution. Muskulatur gat entwickelt, Haut etwas blass. Arterien nicht 
hart. Der Schadel von gewOhnlicher Form, nirgends gegen Beklopfen 
schmerzhaft. Psyche durchaus normal. Im Gebiete der Hirnnerven keine 
Stdrung. Papillen kreisrund, Lichtreaktion prompt. Zange weicht beim 
Vorstrecken ein wenig nach links ab. Tonsillen beiderseits nussgross an- 
ge8chwollen. Gaumenbogen und Uvula von normalem Verhalten. Thorax 
and Abdomen normal. Leichtgradige Skoliose der Wirbelsaule. Patellar-, 
Achilles- and Tricepssehnenreflex beiderseits gesteigert, links etwas starker. 
Hautreflexe bisweilen gleich und normal lebhaft. Kein Klonus, kein Ba- 
binski. Harn und Kot ohne Besonderheiten. 

Extremitaten: Die Motilitat an alien Gliedern nicht merklich ge- 
st6rt, abgesehen davon, dass die Fingerbewegungen zu feineren Verrich- 
tungen auf der linken Seite etwas ungeschickt sind. Opposition des Dau- 
mens gegen flbrige Finger, isolierte Bewegungen einzelner Finger im 
wesentlichen ungestOrt. Beim Versuch, mit dem Zeigefinger die Nase zu 
berfthren, kann er sie erst nach langeren tastenden Bewegungen treffen. 
Die Kraft der linken Hand ein wenig herabgesetzt; Dynamometer reebts 29, 
Jinks 19. Zwischen beiden Armen lasst sich keine Umfangsdifferenz nach- 
weisen. 

Sensibilitat: EmpfindungsstOrungen bestehen zur Zeit an der linken 
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Hand allein, die Qbrigen KOrperteile sind vOllig frei. PinselberQhrung 
wird am Handteller weniger gut als am HandrQcken empfundeo, die Sto¬ 
ning nimmt nach der Fingerspitze zu zu, zeigt aber auf der radialen and 
nlnaren Seite keine nachweisbaren Unterschiede. Keine Alteration des 
Schmerzsinns. Die Empfinduog for Ealt und Warm gut erhalten, nur an 
derlinken Hand etwas verspatet. Druckwahrnehmung links gestOrt (Eulen- 
bnrgs Barasthesiometer): 



rechts 

links 

Vola der Finger 

20 

80—100 

Vola manus 

20-30 

120—150 

Dorsalfl&che der Finger 

10—20 

70—80 

HandrQcken 

20 

110 


Der Tastkreis nach Weber ebenfalls links vergrOssert: 


Vola der Endphalanx des Zeige- und Mittelfingers 
Tola der Grundphalanx des Mittel- und Ringfingers 
Tola der Grundphalanx des Daumens 
Handteller 

RQckseite der Endphalanx der letzten 3 Finger 
Dieselben. (Grundphalanx) 

Mitte des HandrQckens 
Handgelenk } J® 1 ® 


rechts 
2 mmj 
6 
4 
7 


links 


Dorsum 


5—6 

11—13 

27 

18 

30 


40 

30 


mm 


}40—45, 


50 

33 

35 


Das LokalisationsvermOgen links erheblich gestOrt, besonders stark an den 
drei letzten Fingern; hier werden die BerQhrungen auffallend schlecht lo- 
kalisiert und meist auf Daumen oder Handteller verlegt. 

Der Lagesinn auch stark affiziert, die StOrung ist am Ring- und Klein- 
fnger sehr ausgesprochen; leise passive Bewegungen werden in Phalangeal- 
gelenken beider Finger gar nicht wahrgenommen, so dass der Patient bei 
geschlossenen Augen nicht imstande ist, mit den entsprechenden Fingern 
der anderen Hand die gegebene Stellung nachzuahmen. 

Die faradokutane Sensibilitat zeigt nur geringfQgigen Unterschied 
zwischen beiden Seiten. beispielsweise: 


(Rollenabstand in mm) rechts links 

Vola der Finger 48—62 54—62 

Dorsum der Finger 48—56 47—62 

Handteller 62 68 

HandrQcken 40 50 


TastvermOgen ist in bohem Ma£e gestOrt. Patient macht mit der linken 
Hand ganz geschickt tastende Bewegungen, tastet den Qberreichten Gegen- 
stand nach alien Seiten, ist aber garnicht imstande, die Beschaffenheit des- 
Jelben zu erraten; so kann er MQnze und Messer nicht voneinander unter- 
scheiden, halt Papier ffir einen harten Gegenstand, Seife fftr einen Kasten 
dsw. Die Schwere wird dagegen gut erkannt. 

Hier darf es nicht unerwhhnt bleiben, dass die SensibilitatsstOrungen 
twschiedener Art von Zeit zu Zeit binnen gewissen Grenzen variierten. 

Der Krankheitszustand erfuhr w&hrend des 3 Monate langen Aufent- 
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haltes im Spital keine besondere Besserung. Nach der Entlassung hatte 
ich mehrere Male Gelegenheit, den Patienten wieperholt zu untersachen. 
Er soli nachher einmal am 3. Tage nach der Entlassang and zweimal 
Ende November desselben Jahres einen allgemeinen epileptischen Krampf- 
anfall bekommen haben, desgleichen wieder am 3. Febrnar des nachsten 
Jahres. Angeblich beginnen die Krampfe meist von der linken Hand und 
sind stets von abnormen Sensationen in der oberen Extremitat begleitet, 
and die EmpfinduDg, als ob es fest geschnftrt oder hinauf geschleudert 
werde, tritt jetzt jeden Tag tkber 20 mal an der Hand and am Vorder- 
arm ein and befallt mitanter aach das Bein. Es sei nur gestattet, noch 
einige Punkte aas der spateren Untersuchung hier anzuftthren. 

18. II. 1909. Die StOrung der Motilitat ist wenig bemerkbar, die Ge- 
ffihlsanomalie bleibt aber noch unverandert Der Lokalisationsfehler an der 
linken Hand ist sehr ausgesprochen, betrdgt im Darchsehnitt von je 
50 PrOfungen (nach der Speermannschen und Henrischen Methode): 

Vola der Finger 5,5 cm { meist Proximalwarts and nach der Daumen- 

[ seite zu. 

Dorsum d. Finger 6—7 „ Machmal quer liber 3 Finger hin. 

Handteller 3—4 „ Distalwarts hauiiger als proximalwarts. 

HandrQcken 2,5 „ Meist distalwarts. 


Die Bertlhrungen auf dem Yorderarm werden richtig lokalisiert. 

Die taktile Distanzwahrnehmung zwischen dem Zeigefinger and Daumen 
ergiebt grobe Fehler. Aach ist die Wahrnehmung der auf die HandOache 
geschriebenen Buchstaben betrachtlich gestOrt. 


Tastversuche: 

BandmaB: 

Chinesische Tusche: 
(„Sumi“.) 

KorkstOpsel: 

Objektglas: 

NickelmQnze: 

Viereckiges Holz- 
brettchen: 

Glasschale: 

Objektglas: 


links 

Erst nach langerem Tasten: „viel- 
leicht rund ft . 

JEtwa wie Taschenmesser? hart.“ 


„Kein Metall, weil nicht kalt, 
BandmaB ?“ 

„Etwa8 schmaler, nicht metallisch, 
Kork.“ 

„Schmal, Oberflache nicht glatt, auch 
SchlQssel?“ 

„Rund, dflnn, hart, metallisch, etwas 
grfisser als Nickelmttnze.* 

^Eckig, hOlzern, hart. a 


,Glasschale a . 


Seife: 


„Kork“. 


rechts 

soforterkannt. 

B Sami“. 

Kork. 

Schlftssel. 

Mttnze. 

Holzbrett- 

chen. 

Glasschale. 

Glasplatt- 

chen. 

Seife. 


Patient macht mich darauf aufmerksam, dass er mit der linken Hand 
aus der Tasche keinen gewtlnschten Gegenstand herausholen kann. 
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9. IV. Sensible Anfftlle h&ufiger; sie beginnen stets von der linken 
Hand and strahlen nach der Schnlter zu aus. Sensibilit&tsverhalten un- 
verlndert. Tastversache zeigen vielfach Haftenbleiben. Die Lokalisations- 
storung bleibt gleich, ob der Patient bei geschlossenen oder gedffneten 
Angen den bertkhrten Ort zeigt. Jedenfalls wird der Distanzfehler desto 
kleiner, je intensiver der Reiz ist. Nadelstiche werden also besser loka- 
lisiert als PinselberQhrung. 

19. VIII. Dreimal nacbeinander allgemeine Konvulsionen. 

10. XII. Alles wie frflher. Zu betonen ist nur, dass die Stdrung 
der Ber&hrangsempfindung an der Hand sich so weit zurflckgebildet hat, 
dass keine grosse Differenz zwischen beiden Handen mebr besteht, w ah rend 
die Tastiahmung durchaus unverandert bleibt. 

Kurz zusaromengefasst: Bei einem jetzt 31 jahrigen, bis dahin 
gesunden Mann entwickelt sich im Anschluss an akut eingesetzte 
meningitische Erscbeinungen temperarer Ausfall der Bewegung und 
des Gefuhls auf der linken Korperhalfte, was sich in der Folgezeit 
Tollig zuriickbildet Als alleiniges dauerndes Residuum bestehen jetzt 
Anfalle von Parasthesien an der linken Hand, die manchmal all¬ 
gemeine Krampfe einleiten; ferner hocbgradige Tastiahmung mit aus- 
gesprochenem Haftenbleiben der vorausgegangenen Empfindung neben 
geringer partieller Empfindungsstorung. 

Zweifellos handelt es sich bei den meningitischen Erscbeinungen, 
welche die Szene des vorliegenden Leidens eroffneten, um eine epide- 
mische Cerebrospinalmeningitis; daraufhin weisen die mit hohem 
Fieber und wiederholtem Erbrechen einhergegapgenen Krankheits- 
symptome und ganz besonders das damalige epidemische Auftreten 
derselben Krankheit in der Stadt. Was die Lokalisation des Krank- 
heitsherdes anbetrifft, so ist es kaum zu bezweifeln, dass derselbe in 
der Rinde sitzt. Die meningitische Veranderung der Hirnbaute hat 
offenbar eine cortikale Lasion herbeigefiihrt, welche nun einerseits 
den Empfindungsausfall, andererseits die sensiblen Anfalle, ein Aqui- 
valent der Rindenepilepsie, bedingen. Dass die Lasion vorzugsweise 
diejenigen Rindenterritorien betroffen hat, wo die Sensibilitat ein- 
schliesslich des Tastvermogens ihre Vertretung findet, das zeigt die 
isoliert bestehende sensible Lahmung bei zuruckgebildeter Bewegungs- 
Jtorung. Im Hinblick auf die Trias (partielle Empfindungslahmung, 
Stereoagnose und Hemiataxie), auf welche besonders Oppenheim 
tmd Mills aufmerksam gemacht haben, mochte ich mit grosser Wahr- 
scheinlichkeit annehmen, dass die Rinde des Scheitellappens der Sitz 
der Lasion ist, wie im Fall 1. 


Dass die Fahigkeit, Gegenstande durch Abtasten wiederzuerkennen, 
*0 und fur sich kein selbstandiges GefUhl ist, sondern auf einem kom- 
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plizierten Assoziationsvorgang beraht, der elementare Sensibilitats- 
qualitaten zu einem Vorstellungskomplex zusammenordnet, bedarf keiner 
weiteren Auseinandersetzung. Demgemass erfolgt die Aufhebung dieses 
Vermogens auf zweierlei Art: einerseits durch Lasion des Projektions- 
systems, andererseits durch Storung des Assoziationssystems. Bei der 
ersteren gelangen die zum stereognostiscben Erkennen notigen Gefohls- 
eindrucke entweder gar nicht oder nur mangelhaft zum Assoziations- 
kreis; das Material, aus.dem die konkrete Gegenstandsvorstellung sich 
aufbaut, fehlt ganz oder ist luckenhafk Die Lasion, welche die 
Leitungsunterbrecbung bedingt, kann an einer beliebigen Stelle der 
ganzen Projektionsbahn, von den peripherischen Endorganen an bis 
zur zentralen Hirnrinde liegen. Qingegen gelangen bei der zweiten 
Lasionsart zwar die einfachen Empfindungsqualitaten zum Zentral- 
organ, wo sie aber nicbt durch Assoziation zu einer komplizierten Vor- 
stellung verarbeitet werden konnen (reine Tastlahmung). In diesem 
Falle liegt die Lasion in der Hirnrinde selbst. 

Nach dem Gesagten braucht die reine Tastlahmung nicht mit 
einer Storung der elementaren Empfindungen und Tastbewegungen 
einherzugehen. Bisher wurden nun Falle, in denen das stereognosti- 
sche Erkennen trotz volliger Intaktheit der Primarempfindung durch- 
aus vernichtet war, so gut wie gar nicht beobachtet; denn in Knapps 34 ) 
Krankheitsbericht war anch von einer Storung der Lageempfindung 
und des Lokalisationsvermogens die Rede und bei der in frfiher Kind- 
heit eingetretenen Hemiplegie (Oppenheim, Claparede) handelte es 
sich hier nicht um den Verlust der zum Aufbau der korperlicben Vor- 
stellung notigen Assoziationen, sondern um das Fehlen der taktilen 
Erinnerungsbilder. Kiirzlich berichtete Hoppe 30 ) von Fallen, wo eine 
durch Lasion der motorischen Rinde bedingte Stereoagnosie ohne Sen- 
sibilitatsstorung aufgetreten war; in ihnen zeigte sich aber die Tast- 
bewegung erschwert, die doch ein zum stereognostischen Erkennen 
wichtiger Faktor ist. Nur der von Oppenheim angegebene Fall mit 
Tastlahmung der linken Hand bei einem gleicbseitigen Rindenherd ist 
im Sinne reiner Tastlahmung zu verwerten. 

In der Tat ist die cortikale Tastlahmung fast stets mehr oder 
weniger mit einer Storung der an der Oberflache der Haut oder in 
der Tiefe gelegenen Empfindungen verbunden und darin liegt eben die 
Schwache der Wernickeschen Lehre. Deshalb wollen Schittenhelm 
und Dejerine das Vorkommen reiner Tastlahmung uberhaupt leugnen. 
Meines Erachtens besteht aber zwischen der Tastunfahigkeit und den 
begleitenden Sensibilitatsstorungen keine kausale Beziehung, sondern 
ihr Zusammentreffen ist rein zufallig. Der Grund, warum die beiden 
sehr haufig miteinander verkntipft sind, liegt offenbar darin, dass das 
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cortikale Assoziationsfeld, wo die einzelnen Wahrnehmungselemente 
zu einem Tasterinnerungsbild yereinigt werden, sich mit dem Rinden- 
zentram der Primarempfindungen entweder ganzlich oder zum Teil 
wenigstens deckt. Eine Lasion in diesen Rindenterritorien raft folg- 
lich einerseits die Stoning der Empfindung, andererseits den Fortfall 
des taktilen Wiedererkennens hervor. Beide Vorgange sind, wie Bon- 
hoffer mit Recht hervorgehoben hat, einander koordiniert, aber keiner 
ist die Ursache des anderen. 

Wenn wir also eine Stereoagno9e vor uns haben, so ist es nicht 
immer leicht zu entscheiden, ob die die Gegenstandsvorstellung ver- 
mittelnden taktilen Assoziationskomplexe beschadigt sind, oder ob die 
zur Bildung des Tasturteils erforderlichen Eindriicke nicht von der 
Peripherie zum zentralen Assoziationskreis zugeleitet werden. Ist die 
bestehende Gefuhlsstorung derart geringfugig, dass sie nicht hinreicht, 
urn den Verlust des Tastvermogens zu erklaren, so mussen wir von 
einer Tastlahmung im "Wernickescben Sinne sprechen. Von einigon 
wichtigen Begleiterscheinungen, die als Hilfsmittel zur Diagnose 
der cortikalen Tastlahmung dienen konnen, wird weiter unten die 
Rede sein. 

Da das Tasten ein psychischer Vorgang ist, der verschiedene peri- 
phere GefGhlseindrucke zu einem Tasterinnerungsbilde zusammen ord- 
net und zu einem Begriff grappiert, konnte nun die Frage aufgeworfen 
werden, wejche Sinnesqualitaten beim Aufbau des Tastbildes die grosste 
Rolle spielen. Allerdings gehen hieriiber bis jetzt noch die Ansichten 
der Autoren sehr auseinander. Schon im Jahre 1883 befasste sich 
Hoffmann mit dieser Frage eingehend und fand an der Hand eines 
grossen Materials den Raum- und Drucksinn fur das stereognostische 
Erkennen als den wichtigsten, nachstdem die Bewegungsempfindung 
und Raumorientierung. Auch Walton-Paul und Dercum betonen 
vor allem den Raumsinn, wahrend Claparede und Kl. Markowa 
ihn gegenuber dem Muskelsinn bzw. dem Lagefiihl zuriicktreten lassen. 
Ahnlich wie die letzteren schreiben Redlich, Mar be, Oppenheim 
Frenkel-Forster, Kramer, Mailing u. a. dem Lagegeflihl die 
hervorragendste Rolle zu. Strtimpell halt den Druck-, Beriilirungs- 
und Lagesinn, Mackintosh den Druck-, Lokalisations- und Bewegungs- 
sinn fur ausschlaggebend, Dejerine und Fr. Muller weisen iiber- 
baupt der in der Tiefe gelegenen Sensibilitat die Hauptbedeutung zu. 
M. Prince schlagt den EinHuss des Orts.sinnes, d. h. des Lokalisations- 
vermogens sehr hoch an, desgleichen Sailer, .ledent'alls kann nir- 
mand daruber im Zweifel sein, dass die Temporatur- und Sehmerz- 
empfindung beim stereognostischen Erkennen von geringerer Bedeutung 
sind. Im wesentlichen spricht die Melirzalil der Autoren dem Lokali* 
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sationsvermogen, dem Raumsinn (Tastkreis) und der Bewegungs- j 
empfindung die grosste Rolle zu. j 

Nicht minder wichtig fiir das taktile Wiedererkennen ist das In- j 
taktbleiben resp. die nur unwesentliehe Beeintrachtigung der tastenden 
Bewegungen der Finger. Da die Gegenstande zur richtigen Beur- 
teilung von alien Seiten gut befuhlt werden miissen, so erschwert der j 
Mangel an dieser Fahigkeit, besonders in Verbindung mit der Geftlhls- j 
abstumpfung, das Tasturteil in hokem MaGe. Hierauf machte vor 
allem Hoffmann aufmerksam, und wie er halten Markowa, Sand¬ 
berg, Long, Fr. Muller u. a. zur genaueren Wahmehmung der 
Objekte die Feinheit der Fingerbewegung fiir das Wiclitigste. Liegt 
demnach eine grobere Storung der Fingerbewegung vor, so muss man, 
um von einer cortikalen Tastlahmung sprechen zu konnen, sehr vor- 
sichtig sein. 

Bekanntlich wird das Tastvermogen der Hand nicht immer auf- 
gehoben, wenn ihre Motilitiit oder einzelne Gefiihlsqualitaten beein- 
trachtigt werden. Falle, wo das Gefahl intakt, aber die Bewegungen 
der Hand und der Finger ganzlich aufgehoben sind, z. B. bei spinaler 
Kinderlahmung, zeigen nicht seiten auffallend gut erhaltene Stereognosie, 
zumal wenn man den Gegenstand auf der Hand hin- und herbewegt. 

Da das taktile Erkennen aus verschiedenen Komponenten besteht, so 
vernichtet die Storung eines dieser Faktoren noch nicht das Tast¬ 
vermogen, wenn der assoziative Yorgang nicht erlieblich geschadigt 
wird. 

Die Gefiihlsqualitaten, welche bei der cortikalen Tastlahmung sehr 
haufig beschadigt werden, sind, wie aus meinen Fallen ersichtlich, 
Lokalisationsvermbgen, Tastkreis, Lageempfindung und Wahrnehmung 
der auf die Hand geschriebenen Buchstaben, wahrend die Storung des 
Temperatur- und Scbmerzsinnes sich weniger bemerkbar macht, was 
gegen die Wernickesche Lehre spricht. 

Obwohl die Ansichten iiber die Natur des Lagegefuhls, Lokali- 
sationsvermbgens, Tastkreises usw. noch auseinandergehen, so ist es 
doch iiber jeden Zweifel erhaben, dass die Gefiihlsqualitaten sich da- 
durch vou den einfaeheren primiiren Empfindungen unterscheiden, 
dass sie melir oder weniger den psychischen Akt in Anspruch nehmen 
und deshalb zu den Gefiihlsarten hiiherer Ordnuug zu rechnen sind. 
Beachteuswert ist ferner fiir die Erkennuug cortikaler Herde die Tat- 
sache, dass bei der cortikalen Tastlahmung diese hbheren Empfindungs- 
qualitiiten starker angegrift’en werden als die niedrigeren. Die Storung 
vom Lagegefiilil, Lokalisationsvermbgen, Tastkreis usw. kann allerdings 
aucli durch Liision an verschiedenen Orteu bedingt sein. Einige Auto- 
ren (Soilier, Verger, Oppenheim) beobacliteten bei kapsularen 
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Herden starke Storungen'des Lagegefuhls und Lokalisationsvermogens; 
Schaffer meinte sogar, dass Topanasthesie for die subcortikale Sen- 
sibilitatsstorung charakteristisch sei. Fr. Muller ausserte sicb dahin, 
dass diese Empfindungen in der Rinde keine spezifische Vertretung 
batten und daber durch Herde an beliebigen Stellen beschadigt werden 
konnen. Ea ist aber ron Bonhbffer, Forster, Kutner, Musken 
u. a., nach meiner Meinung mit Recht, darauf hingewiesen worden, 
dass die Empfindungen mit der Rinde der Regio Rolandica in enger Be- 
ziehung stehen und gewissermassen die Beteiligung psychischer Mo¬ 
menta zu ihrem Zustandekommen erforderlich ist. Auch meine Er- 
fahrungen sprechen dafur, dass in keinem Stadium der Hemianasthesie 
kapsularen Ursprungs die Lokalisationsfebler in so grossem Missver- 
baltnis zur Herabsetzung der Primarempfindungen standen wie bei 
einer Rindenlasion. 

Nicht unerwahnt soli es hier bleiben, dass die Lokalisationsfebler 
nicht immer proximalwarts verlegt werden, wie es Russel und Hors¬ 
ley hervorgehoben haben, sondem dass es auch vorkommt, dass sie 
bei BerQbrungen der Finger proximalwarts und bei denen der Hand 
hingegen distalwarts lokalisiert werden. Starkere Reize machen die 
Distanzfehler kleiner. 

Bei der Restitution der durch einen Rindenberd bedingten Sensi- 
bilitatsstorungen bleiben sehr haufig, wie im Fall 2, Beeintrachtigungen 
yerschiedener GefQhlsqualitaten und sogar Tastlahmung zuruck. Oft- 
mals erfahren sie iiberhaupt keine wesentliche Besserung (Bonhoffer, 
Fr. Muller), worin Fr. Muller gerade ein charakteristisches Merkmal 
der cortikalen Lasion erblicken wilL 

Der Grund, warum die Storung dieser Gefuhlsqualitaten in den 
meisten Fallen mit der Tastlahmung parallel geht, wurde schon oben 
auseinandergesetzt Die neueren Ergebnisse auf dem Gebiete der ex- 
perimentellen Physiologie und pathologischen Histologie haben dar- 
getan, dass die Sensibilitatssphare die ganze hintere Zentralwindung 
und den anstossenden Teil des Scheitellappens umfasst, wahrend die 
Tordere Zentralwindung mit dem GefOhle nichts zu tun hat. Aber 
auch jetzt noch lasst sich die Ausdehnung der stereognostischen Ver- 
tretang in der Rinde nicht mit Sicherheit scharf markieren. M. Prince 
deutet darauf hin, dass die Stereognose, ein so komplizierter seelischer 
Vorgang, nicht in einem eng umschriebenen Rindenbezirk lokalisiert 
werden kann, und Mailing will iiberhaupt kein spezifisches Zentrum 
fur das taktile Wiedererkennen annehmen. Die meisten Autoren hin¬ 
gegen sind sich dariiber einig, dass es an die Zentroparietalregion 
gebunden ist; so verlegen es Diller, Walton-Paul, Markowa in 
das Terrain der Zentralwindung, Burr, Dumay, Dubbers, Wil- 
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liamson sogar bloss in die hintere Zentralwindung, Bonhoffer in 
die vordere. Oppenheim, Sailer bringen die Tastfahigkeit mit dem 
Scheitellappen in Zasammenbang, Mills mit dem hinteren Teil des 
oberen Scheitellappchens, Knapp mit der vorderen Partie des unteren, 
Kndlek lokalisiert das Zentrom im Gyrus supramarginalis. Mona- 
kow und seine Schuler sowie Bychowski sehen die hintere Zentral¬ 
windung und den Scheitellappen als die Hauptstatte des taktilen As- 
soziationsvorganges an. 

Ob nun die motorische Bindenzone am stereognostischen Erkennen 
beteiligt ist, lasst sicb noch nicbt entscheiden. Hoppe berichtet neuer- 
dings Falle von Tastlahmung, die durcb eine unscheinbare Lasion des 
Gyrus centr. ant. bedingt waren. Fall 2 wies obne motorische Sto- 
rung eine ausgesprochene Tastlahmung auf, und im Fall 1 war die 
yordere Zentralwindung im wesentlichen intakt Obwohl unsere Falle 
nicht geeignet erscbeinen, mit Bestimmtheit das Zentrum fur das Tast- 
yermogen anzugeben, so kann man doch sagen, dass eine ausgespro¬ 
chene Tastlahmung ohne irgend eine Lasion der motorischen Rinde 
auftreten kann. In unseren beiden Fallen ist sie offenbar auf einen 
Krankheitsherd in der hinteren Zentralwindung, bzw. im Scheitel¬ 
lappen zurBckzufuhren. Ob also die Rindenvertretung des taktilen Er- 
kennens sich liber die motorische Zone erstreckt oder nicht, wird die 
Zukunft lehren. Jedenfalls scheint mir die Annahme durchaus be- 
rechtigt, dass der Sitz des stereognostischen Erkennens in einem um- 
fangreicheren Rindenterritorium zu finden ist, als man bisher gedacht 
hat, und dass dieses von der Gegend der Zentralfurche bis zum 
Scheitellappchen reicht, wenn auch bei der Ausdehnung gewisse indi- 
viduelle Verschiedenheiten herrschen mogen. Auch wird diese Annahme 
sehr wahrscheinlich durch die tjberlegung, dass es sich hier um einen 
komplizierten Assoziationsvorgang handelt, der auf dem Wege der 
Analyse und Synthese einfache taktile und kinasthetische Eindrhcke 
zu einem Tastbild zusammenordnet, es dann mit anderen Erinnerungs- 
bildern, insbesondere mit den optischen, verknupft und so aus Teil- 
vorstellungen eine komplete Gegenstandsvorstellung aufbaut. 

Von hoher Bedeutung ist, dass im Fall 1 anfangs Form und Kon- 
sistenz der Objekte auffallend gut vom Patienten angegeben wurden, 
wahrend er spaterhin nicht imstande war, den Gegenstand wiederzu- 
erkennen. Hier konnten die Einzelelemente des Geffihls zwar zu 
einem gemeinsamen Wahrnehmungsbild zusammengefasst werden, die 
Fahigkeit aber, aus ihnen die Erinnerung des Gegenstandes aufzu- 
wecken und sie zu einem konkreten Begriff zu yerbinden, war auf- 
gehoben. Es handelte sich also um eine Beeintrachtigung der hohe- 
ren assoziativen Verkntipfung, um die sog. Wernickesche Storung 
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der sekundaren Identifikation, wahrend die primare erhalten blieb. 
Mancbe Autoren (Poggio, Egge-Roser) stellen [diesen Zustand als 
taktile Asymbolie der taktilen Agnosie gegennber, unter der man die 
Tollstandige Tastlahmung zu verstehen bat. Claparede teilt Agnosie 
(Tastlahmung) in zwei Formen: die der „Stereoagnose“, bei der es 
sich am Storung der primaren Identifikation bandelt, und die der 
, Asymbolie", wo die sekundare in* Mitleidenschaft gezogen ist. Ver¬ 
ger bezeicbnet die erstere als „stereoagnosie de reception", die letztere 
als „stereoagnosie d’association ou de la conductibilite", die Kutners 
transcortikaler Tastlahmung entsprecbsn wfirde. Gegen beide Aus- 
drficke wendet sicb jedocb Reich, der „transcortikal", „ Assoziation" 
usw. zur Bezeicbnung der asymbolischen Zustande als nichts besagend 
verwirft. Ofters bat man aucb fur Tastlahmung die Bezeicbnung 
„taktile Aphasie" eingeftihrt, wenn es sich namlich bloss um die Er- 
schwerung des Wortfindens handelte. 

Bisher wurden nur wenige Falle von solchen Storungen der se- 
kandaren Identifikation publiziert. Nach einer osteoplastischen Schadel- 
operation im Bereich der zweiten Stirnwindung, wobei das mittlere 
Drittel der yorderen Zentralwindung eine ganz seichte Oberflachenlasion 
erhielt, bemerkte Kutner etwas derartiges. Einen ahnlichen Fall be- 
richtet M. Prince. Dem Fall Poggios lag auch eine gerinfiigige 
Oberflachenlasion des Gyr. centr. ant. zugrunde, die bei Enukleation 
eines kleinen, in den Himhauten gelagerten Cysticercus entstanden 
war. Rose-Eggers Fall betraf die progressiye Paralyse. 

Diese Storung der sekundaren Identifikation ftihrt Verger auf 
Krankheitsherde zurfick, die die Fuhlsphare yon anderen Rindenterri- 
torien, insbesondere yom optischen, absperren und so die Assoziation 
des Tastbildes mit den aus anderen Sinnesgebieten stammenden Er- 
innerungsbildem erschweren, eine Annahme, die jedoch ofters mit den 
anatomischen Befunden in Widerspruch steht. Die taktile Asymbolie 
yon Poggio sowie von Kutner war durch eine leichtgradige Bescha- 
digung der motorischen Rindenoberflache bedingt. Nach dem letzte- 
ren Autor hangt es lediglich vom Grade der Lasion ab, ob die primare 
oder sekundare Identifikation gestort wird. 1st die Lasion nur gering- 
fagig, so ist die Erregbarkeit der Rinde noch nicht derartig herabge- 
setzt, dass die intracortikale Assoziation der Rinde aufgehoben ist, nur 
die intercortikale findet nicht statt. Nach Dejerine liegt der Tast- 
labmung stets eine Storung des Orts- und Bewegungssinnes zugrunde; 
die ubrigen erhalten gebliebenen Empfindungen waren zwar hinreichend 
far die Perzeption der Form, nicht aber um den Gegenstand selbst 
zu identifizieren. In meinem Fall tibte der Tumor einen allmahlich 
anwachsenden Druck auf die Hirnoberflache aus und anfangs, als die 
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Lasion noch auf der Oberflache lag und die tieferen Scbichten der 
Rinde noch gut funktionierten, war nur taktile Asymbolie vorhanden, 
die erst spater in die komplete Stereoagnosie uberging. 

Etwas Ahnliches bescbreibt Jones anlasslich eines interessanten 
Falles von bysteriscber Anasthesie, bei deren Restitution schrittweise 
zuerst Tastlahmung im Sinne Wernickes, dann taktile Asymbolie und 
endlich taktile Aphasie. Immerhin bin ich der Ansicht, dass eine 
Storung der feineren psycbischen Arbeit, durch die aus den Vor- 
stellungen von Form und Konsistenz ein konkreter Begriff eines 
Gegenstandes entsteht, durcb eine ganz geringfiigige Lasion hervorge- 
rufen werden kann, wobei dahingestellt bleiben moge, ob dieser asso- 
ziative Prozess hoherer Ordnung intra-, inter- oder transcortikal vor 
sich geht. Erst wenn die Beschadigung erheblicher wird, leidet auch 
die Vorstellung von Form und Gestalt, die ja eine Assoziation niedri- 
gerer Stufe ist. Man konnte sich demnach den Vorgang etwa so vor- 
stellen, dass die oberflachlichste Schicht des Cortex das hohere Asso- 
ziationssystem beherbergt, wie man ja auch bei der progressiven Para¬ 
lyse zuerst die Tangentialfasern geschadigt findet. 

Zu betonen ist ferner, dass die Tastlahmung in meinen beiden 
Fallen, besonders im zweiten, durch das Perseverieren, d. h. das Haften- 
bleiben der Vorstellungen von vorher betasteten Gegenstanden charak- 
terisiert war. Hatte der Patient einen Gegenstand bef&hlt und gab 
man ihm darauf einen anderen in die Hand, so konnte er keinen Unter- 
schied machen, glaubte vielmehr den ursprunglichen wieder in der Hand 
zu balten. Bisweilen war er der Meinung, es mit Objekten zu tun zu 
haben, die in Bezug auf Form, Konsistenz, Beschaffenheit usw. mit den 
vorher betasteten eine gewisse Ahnlichkeit hatten; manchmal fehlte 
aber auch solch ein Zusammenhang. Das Perseverieren ist eine psy- 
chische Erscheinung, bei der ein kurzlich vorhandener Vorstellungsinhalt 
durch einen neuen Reiz wieder aufgeweckt wird, ist demnach ein 
krankhafte^ Phanomen, das durch eine Rindenlasion bedingt wird. 
Ahnliches beobachtet man auch bisweilen bei motorischer Aphasie, 
Liepmann auch bei Apraxie. Dass dieses Phanomen der cortikalen 
Tastlahmung charakteristisch ist, wurde zuerst von Bonhoffer (1904) 
betont, und man benutzte es deshalb zur Differentialdiagnostik im 
Gegensatz zu den Ausfallserscheinungen infolge von Lasion des Pro- 
jektionssystems. Das Vorhandensein von Perserverieren deutet stets 
darauf hin, dass die Stereoagnose auf einer Assoziationsstorung beruht 
und der zugrunde liegende Krankheitsherd in der Himrinde selbst 
oder in unmittelbarer Nahe liegt. 

Dafiir sprechen auch der Wechsel des Befundes am Morgen und 
Abend sowie die leichte Ermiidbarkeit des Patienten wahrend der 
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Untersuchung. Dass die Intensitat der Empfindungsstorungen von 
Untersuchung zu Untersuchung variierte, konnte nach Schaffer und 
Fr. Mhller auch bei subcortikalen Krankheitsherden vorkommen, ist 
aber bei solchen lange nicht so ausgepragt wie bei cortikalen. 

In differentialdiagnostischer Hinsicht ist noch das ungleichmiissige 
Befallensein einzelner Gefiihlsqualitaten bemerkenswert. In beiden 
Fallen waren, wie oben bemerkt, Lokalisationssinn, Tastkreis, Lage- 
gefBlil usw. beeintrachtigt, wahrend das Gefuhl far Kalt und Warm 
sehr wenig und die Schmerzempfindung fast gar nicht gestort war. 
Es ist von Oppenheim darauf hingewiesen worden, dass diese par- 
tielle Hemianiisthesie fur die Rindenaffektion charakteristisch ist und 
mit Hemiataxie und Stereoagnose die Trias der cortikalen Scheitel- 
lappenerkrankung bildet. Bei der Kapsellasion dagegen erstreckt sich 
die Empfindungslahmung im allgemeinen auf alle Empfindungsarten, 
wahrscheinlich aus dem Grunde, dass in der Capsula interna die Lei- 
tungsbahnen fiir alle Empfindungen dicht beieinander liegen. Wah¬ 
rend nach Dana bei einem Rindenherd die Herabsetzuug des Tempe- 
ratursinns unbedeutender als die des Schmerzgeftihls ist, treten Mo- 
nakow, Oppenheim u. a. daffir ein, dass stets die Schmerzempfin¬ 
dung am wenigsten oder gar nicht befallen ist, was mit meinen Fallen 
im Einklang steht. Dieses Verhalten ist anch bei der Differential- 
diagnose gegeniiber der Hysterie von grosser Bedeutung. Vielleicht 
baben die Schmerz- und Temperaturempfindnng in der Rinde eine 
weit ausgedehntere und diffusere Vertretung als andere Qualitaten 
der Sensibilitat, oder ihre Storung wird viel leichter riickgangig. 

Schliesslich seien hier noch einige Worte liber die Verteilung der 
Sensibilitatsstorung in einzelnen Korperabschnitten bei cortikalen Hirn- 
erkrankungen gesagt. Bekanntlich ist die Gefuhlsherabsetzung um so 
starker, ja mehr man nach der Peripherie des Korpers kommt, und 
zwar an den Extremitaten distalwarts und am Ilumpf von der Mittel- 
hnie nach aussen zu. Das trifft nicht uur bei cortikalen und kapsu- 
laren zu, sondern auch bei Affektionen des Ruckenmarks und der peri- 
pherischen Nerven und tragt daher an sich keine topodiagnostische 
Bedeutung. Dass die durch cerebrale Erkrankung bedingte Sensibili¬ 
tatsstorung ofters eine radikulare Verteilung aufweist, wurde erst in 
jungster Zeit Gegenstand der Diskussion. Nachdem Muskens im 
Jahre ^1903 bei Epileptikern segmentale Storung des Schmerzgefulils 
beobachtet hatte, wurde von Benedikt, M. Lbwy, Russel-Hors- 
ley, Straupler und Goldst(>in darauf hingewiesen. dass Sensibili- 
tatsstbrungen vom spinalen Typus auch bei Gehirnerkraukungen vor¬ 
kommen konnen. Ja, man kann aus der alien und neuen Literatur 
eine Reihe von Falle anfiihreu, welclie fiir diese Ansicht sprechen. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



150 


Kato 


L’Hermitte erblickt in diesem Verhalten ein wichtiges differential- 
diagnostisches Merkmal der cortikalen Lasion, da nach seiner Meinang 
bei einer kapsularen ein solcher Typus nie eintreten kann. Iu meinen 
Fallen war derartige Anordnung der Gefnhlsstorung nicht zu konsta- 
tieren, abgeseben davon, dass im Fall 2 an den drei letzten Fingera 
sich' eine starkere Herabsetzung des Lokalisationsvermogens nnd der 
Bewegungsempfindang zeigte. Mnskens und Goldstein hatten be- 
merkt, dass die Sensibilitatsstdrung in den Hautgebieten am starksten 
zum Ausdrnck kam, die den obersten Dorsalsegmenten entsprecben, so 
an der oberen Extremitat auf der ulnaren Seite starker als auf der 
radialen. Falle von Bonhoffer, Fis cher, Kramer, Mills-Weisen- 
berg, Knapp, Rasmowsky u. a. wiesen ancb an den drei letzten 
Fingem starkere Geffthlabnahme auf. Man konnte dies darauf zurfick- 
fiihren, dass dieser Hautbezirk gewohnlich unterempfindlich ist und 
bei gleicbmassiger Empfindungsherabsetzung starkeres Befallensein 
vortauscht. Um hiertiber Klarbeit zu verschaffen, habe ich an einem 
grossen Material die normale Empfindlicbkeit gepruft, konnte aber 
auf beiden Seiten der Hand keine merkliche Differenz nachweisen, ob- 
wohl naturlich individuelle Verschiedenheiten sich geltend machten. 
Doch fehlt es nicbt an Beobachtungen, bei denen die Sensibilitats- 
storung an den Fingem der radialen Seite ansgesprochener war als 
an denen der ulnaren (Klien, Bychowski, Mann u. a.). 

Mills und Weisenburg sind der Ansicht, dass die Sensibilitats- 
zone in der Grosshirnrinde, in Zentren fBr einzelne Korperabschnitte 
,eingestellt ist wie die motorische Zone und jedes dieser Zentren anato- 
misch und funktionell mit den motorischen in Beziehung steht, dass 
ferner die stereognostische Fahigkeit auch eigene Rindenvertretung 
hat und in ganz ahnlicher Weise in Felder gegliedert ist Bon- 
hoffer halt die taktile Rindenvertretung fur nichts Einheitliches, 
nimmt vielmebr an, dass es sich um einzelne, ibrerseits selbstandig die 
Gegenstandsvorstellung vermittelnde taktile Assoziationskomplexe ban- 
delt, die mit cortikalen Endstatten der Perzeptionsorgane (Finger) in 
enger raumlicher Beziehung steben. 

Wie sich dies auch verhalten moge, auf jeden Fall kbnnen wir 
mit grosser Wahrscheinlichkeit eine cortikale Lasion annehmen, wenn 
eine Tastlahmung vorliegt und die Beeintrachtigung der tastenden 
Bewegungen und der elementaren Empfindungsqualitaten so gering 
ist, dass man daraus die Stereoagnose nicht erklaren kann, wenn ferner 
Lokalisationssinn, Tastkreis, Lagegeflihl usw. starker beschadigt sind 
als Schmerz- und TemperatursinD und auch das Haftenbleiben der 
Gegenstandsvorstellung und sonstige begleitende Umstande fur die 
Rindenlokalisation sprechen. Es empfiehlt sich jedenfalls, die durch 
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Sensibilitatsstorung bedingte Stereoagnose yon der durch Assoziations- 
storung hervorgerufenen zu unterscheiden. 
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Aus der medizinischen Klinik zu Tokyo (Abteilung von Prof. Dr. 

K. Miura). 

Ein Fall yon rezidivierender Ocnlomotoriusliihmung 
(Migraine ophthalmoplegique) mit Antopsie. 

Yon 

Dr. med. F. Shionoya. 

Seit der eingehenden Beschreibung dieser Krankheit durch 
Mauthner im Jahre 1881 sind etwa hundert Falle unter dem Naraen 
von rezidivierender oder periodischer Oculomotoriuslahmung veroffent- 
licht worden, von denen vier zur Sektion kamen. Die grosse Varia¬ 
bility in den Krankheitserscheinungen und mannigfache t)bergange 
zwischen der reinen Migrane und sonstigen Ophthalmoplegien fuhrten 
wo hi dazu, dass die Auffassungen der Autoren liber diese Krankheit 
weit auseinandergingen. Mustert man die bisher bekannten Falle, 
so mtisste eine nicht geringe Anzahl von ibnen aus dem Rahmen 
dieser Krankheit ausgeschieden werden. Zwar hat man in den Fallen 
mit Autopsie stets mehr Oder minder betrachtliche organische Ver- 
anderungen im Gebiete des Oculomotorius gefunden, doch ist die Zabl 
der Sektionen noch zu sparlich, als dass man ein allgemein giiltiges 
Urteil fallen konnte. 

Mobius hatte im Jahre 1900 aus den damals vorliegenden Fallen 
solche als nicht zugeborig ausgeschieden, welche erst nach dem 
30. Lebensjahre auftraten und ohne einseitig beschrankte Oculomotorius¬ 
lahmung verliefen. Er hob ferner folgende Momente als charakte- 
ristisch ftir periodische Oculomotoriuslahmung hervor: nicht nach- 
weisbare Vererbung, regelmassiger Beginn der Anfalle mit Kopfschmerz 
der betreffenden Seite, Erbrechen oder Ubelkeit, haufiges Fehlen der 
Lahmung bei den Anfiillen selbst, die ltingere Zeit dauern, konstantes 
Fehlen von Flimmerskotom gegeniiber der echten Migrane, eine mit 
der Zeit wachsende Parese im Intervall, manchmal Komplikation mit 
Trigeminuslahmung usw. Schon Mauthner betonte lSsl auf Grund 
von 14 in der Literatur vorgefundenen Fallen die stets auf ein und 
denselben Oculomotorius beschrankte totale Lahnmug. Manz legte 
weniger Gewicht auf die Totalitat der Lahmung und nannte diejenigen 
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Falle „rein“, in denen die Lahmung auf die Oculomotoriusaste be- 
schrankt war, wahrend er solche Falle mit totaler Lahmung des 
Oculomotorius als „die reinsten" ansah. Joachim und Oppenheim 
sind derselben Ansicht. Bezuglich der Beschrankung der Lahmung 
auf den Oculomotorius sind Manz und Mauthner gleicher Meinung, 
weil die Falle, in denen die Oculomotoriuslahmung mit anderen Para- 
lysen zusammentraf, ganz andere Krankheiten sein konnen. 

Nach Senator (1888) sind auch Falle mit ganz freien Intervallen 
nicht selten. Diese von ihm als „reine periodische" bezeichnete 
Lahmung nimmt nach ihm keinen progressiven Yerlauf, vielmehr tritt 
eine Bessernng ein. Eine andere grossere Gruppe der Falle hinterlasst 
eine Lahmung auch in der Zwischenzeit auf alien oder nur auf 
einzelnen Zweigen des Oculomotorius und zeichnet sich durch eine 
allmahlich zunehmende Verschlimmerung in ihrem Verlauf aus. Diese 
Gruppe bezeichnete er als „die Form der periodisch exazerbierenden 
Lahmung". 

Joachim, Wilbrand und Sanger stimmten bezQglich dieser 
Einteilung Senator bei. Mingazzini wies indessen darauf hin, dass 
sich aus der reinen periodischen Form eine periodisch exazerbierende 
entwickeln konne. Nach Schmidt-Rimpler kommen auch Falle 
vor, bei denen die Intervalle bald frei, bald mit Resten der Lahmung 
behaftet sind. Joachim ausserte 1889 die Ansicht, dass auch bei 
dieser Krankheit eine neuropathische Belastung haufig nachweisbar 
sei, und Oppenheim konnte dies in seinen 2 Fallen bestatigen. 

Charcot, welcher im Jahre 1890 dieser Krankheit den Namen 
„ Migraine ophthalmoplegique" gab, um die Ahnlichkeit des Leidens 
mit der gewohnlichen Migrane anzudeuten, legte nicht wie Manz das 
Hauptgewicht auf die Oculomotoriuslahmung; denn in seinem Fall 
war ausser diesem Nerv auch noch der Abducens betroffen. Schmidt- 
Rimpler scheint auch gleicher Ansicht zu sein, wenn er sagt, dass 
in einzelnen Fallen sich spater noch die Paralyse des anderseitigen 
Oculomotorius und anderer Augennerven (Abducens und Trigeminus) 
hinzugesellen konne. Nach ihm sind Kopfschmerz und Erbrechen 
keine standige Erscheinung. Ein typischer Fall mit Flimmerskotom 
wurde auch von ihm beschrieben. Paderstein verwirft die Be- 
zeichnung M periodische oder recidivierende Oculomotoriuslahmung", 
weil sie zu eng sei, indem sie die ahnlichen Erkrankungen mit Lokali- 
sation in anderen Augenmuskelnerven ausschliesse. Marina (1896) 
und Bornstein (1909) fassen auch den Begriff weiter, und letzterer 
hat sogar unter der Bezeichnung der Migraine ophthalmoplegique 
einen Fall angefuhrt, bei welchem nach 30jahrigem Bestehen der here- 
ditaren Migrane sich eine temporare Abducenslahmung hinzugesellte. 
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Uber WeseD, Atiologie und Sitz der Krankheit ist auch viel 
diskutiert Borden. Charcot, Saundbj, Parinaud, Wilbrand und 
Sanger, Kollarits, Plavec, Oppenheim und Bornstein u. a. 
sehen in ihr eine funktionelle Krankheit wie in der echten Migrane. 
Plavec glaubt an eine basale Erkrankung, deren Ursache wabr- 
scheinlich in einer periodischen Schwellung der durch venose Stase 
lateral verlagerten Hypophysis bestehe. Vissering, Paderstein und 
Schilling suchten den eigentlichen Grund in der Autointoxikation; 
ebenso Bernhardt. Charcot war geneigt, bei kurz dauernden An- 
fallen eine rein funktionelle Veranderung, eine periodische „Fluxion“ 
mit Reiznng und vasomotorischer Lahmung anzunehmen. Bei den 
Fallen mit langer Nachwirkung trat nach seiner Meinung noch eine 
entzfindliche Affektion hinzu. So auch Oppenheim. Seiffer und 
Basner erklarten die Symptome durch eine ZirkulationsstSrung im 
Kern- oder Wurzelgebiete des Oculomotorius; letzterer beobachtete 
auch einen gewissen Znsammenbang mit der Menstruation. Luzen- 
berger vermutete bei seinem Fall von rezidivierender Trochlearis- 
lahmung in einer periodisch auftretenden Schwellung des Sinus caver- 
nosus die Ursache. 

Eine Anzahl anderer Autoren nahmen an, dass der Krankheit 
eine organische Affektion zugrunde liege. In Bezug auf ihren ana- 
tomischen Sitz aber bestehen jedoch zweierlei Ansichten: Karplus, 
Brissaud, Mingazzini, Pfluger, Seifert u. a. verlegen die Lasion 
in die Kern- oder Wurzelgegend des Oculomotorius, wahrend die 
Mehrzahl der Autoren den Sitz der Krankheit nicht so scharf lokali- 
sieren mochte. 

Mobius hielt anfangs eine nukleare Lasion for wahrscheinlicb, 
in seiner 2. Abhandlung vom Jahre 1900 aber nahm er eine periphe- 
risch-basale Lasion an. 

v. Graefe, Mauthner und Massalongo fohrten die Affektion 
auf entzfindliche Prozesse oder Geschwulstbildungen an der Schadel- 
basis zuruck. Marina dachte an peripherische Neuritis oder eine 
andere organische Erkrankung des Nervensystems. Manz an eine 
langsam fortschreitende anatomische Veranderung der Gefasse oder 
derMeningen. Schmidt-Rimpler, Joachim, Fuchs, Dalichow u. a. 
erklarten ebenso die Lasion als eine basale. v. Graefe, Manz, Gubler 
and Mauthner glaubten ferner an ein Trauma in friiher Kindheit 
wie Sturz auf den Kopf. 

Eine vermittelnde Stellung zwischen beiden Auffassungen nahm 
Senator ein. Er hielt bei seiner periodisch exazerbierenden Form 
die Annahme einer basalen organischen Lasion des Oculomotorius for 
eebr wahrscheinlich, bei der anderen Gruppe von rein periodischer 
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Labmung dagegen eine funktionelle Stdrung auf bysterischer Grund- 
lage. Wilbrand und Sanger, desgleichen Strzeminski nabmen 
ebenfails zwei verschiedene Prozesse an. Die vier Sektionsfalle stammen 
von Gnbler, Weiss, Eicbter und Karplus. Gubler fand (1860) 
ein reicbliches plastiscbes Exsudat in der Umgebung des erkrankten 
Oculomotorius. Im Falle von Weiss (1888) wurden an der Wurzel 
des linken Oculomotorius zahlreicbe tuberkulose Granulationen und 
dadurch bedingte leichte warzige Anschwellung der Nervenwurzel kon- 
statiert Weil nun aber in diesen 2 Fallen weder Kopfechmerz noch 
Erbrechen angegeben wird, so wollen M&bius, Wilbrand, Sanger 
und Seiffer sie ausscheiden. Im Richterscben Falle (1887) fand 
man ein Fibrochondrom der Dura an der Austrittstelle des Oculo¬ 
motorius. Im Falle von Karplus (1895) war ein halberbsengrosses 
Neurofibrom am recbten Oculomotorius unmittelbar an der Dura vor- 
handen, wodurch dessen peripberischer Teil degeneriert, die Wurzel- 
biindel weniger zablreich und sobmaler waren. Diese beiden letzten 
Falle gehoren zur periodisch exazerbierenden Form nach Senator, 
obwohl der Fall Richters durch Krampfanfalle und der von Karplus 
durch Silbenstolpern und trage Reaktion der anderen Pupille auf 
Licht kompiiziert war. Bornstein, welcber die funktionelle Tbeorie 
vertritt, erhob den Einwand, class diese beiden Falle zu atypisch und 
kompiiziert seien, um auf Grund derselben eine allgemein gtdtige 
Tbeorie aufzustelleu. Der folgende, in der Klinik von Prof. Miura 
beobachtete Fall, der einen typiscben Verlauf nabm und bei der 
Sektion ausgepragte organische Veranderungen ergab, konnte zur Auf- 
hellung dieser bisber noch dunklen Krankheit beitragen: 

Krankengeschichte, Sektions- und histologischer Befund waren 
wie folgt: 

K. Osawa, ein 16j&hriger Bursche eines Zuckerh&ndlers in Tokio. 
Aufgenommen am 21. April, gestorben am 5. Mai 1909. 

Anamnese: Vater ein Gewohnheitspotator, leidet an Magen und 
Darm. Seine Mutter ist gesund, ebenso 4 Geschwister. Weder neuro- 
noch psychopathische Belastung. Syphilis nicht nachweisbar. Er wurde 
kurz nach der Geburt fallen gelassen und bekam eine leichte Wunde an 
der Stirn. Als Saugling schwachlich, litt er im zweiten Lebensjahre an 
Masern. Bis jetzt mehrmals vacciniert. Bis zum sechsten Lebensjahre 
ganz gesund, bekam er zum ersten Male einen Migraneanfall mit Oculor 
toriuslahmung, welcher sich in demselben Jahre und seither bis April vor- 
vorigen Jahres monatlich einmal, meist gegen den 10. des Mounts 
ganz regelmassig wiederholte. Der erste Anfall war schon mit alien 
Charakteristicis aufgetreten und alle Anf&lle waren von gleicher Natur. — 
Was den Anfall selbst betrifft, so begann er immer mit einem drQckenden 
Oder bohrenden intensive!! Schmerz in der recbten SupraorbitalgegencL. 
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Der Kranke pflegte dabei mit seiner Hand das rechte Ange zn drhcken 
Oder za klopfen, weil dadurch der Schmerz etwas gemildert wurde. Nach 
einigen Tagen fing nun in den meisten Fallen das rechte obere Angenlid 
an, allmahlich herabznsinken und Hand in Hand damit trat das Doppel- 
sehen ein, das erst beim Emporheben des herabgesunkenen Lides bemerkt 
wurde. Das Lid konnte meist anfangs durch starke Innervation noch auf- 
gehoben werden, w&hreod das spater nicht mehr ging. Beim Essen be- 
kam er bald CTbelkeit, nicht selten auch Erbrechen. Nachdem der Schmerz 
etwa eine Woche bis 10 Tage fortgedauert hatte, verschwand er allmah¬ 
lich wieder. Damit war auch Obelkeit und Erbrechen weg. Ptosis und 
Doppelsehen gingen auch in der Folgezeit rasch vorttber. W&brend des 
Anfalls war die Harnsekretion meist stark vermindert, so dass die Urin- 
entleerung taglich kein- oder nur einmal erfolgte; der Stuhlgang war 
auch gewOhnlich verstopft Volksschule besuchte er mit mittelmassigem 
Resultat und im April vorvorigen Jahres trat er als Bursche in einen Kauf- 
mannsladen ein. Ob auch in der Zwischenzeit etwaige Reste der Lahmung, 
wie leichte Ptosis oder Strabismus, zur&ckblieben, ist unklar; wenigstens 
erinnert sich weder die Mutter noch der Patient daran. — Bis Juli vor- 
vorigen Jahres (1907) war er ganz frei von den Anfallen. Ende Juli trat 
aber wieder ein heftiger Schmerz in der rechten Supraorbitalgegend auf. 
Einige Tage darauf begannen allmahlich rechtsseitige Ptosis mit Diplopie, 
welche zuletzt komplet wurde, und etwa 10 Tage lang blieb das rechte 
Auge vollkommen geschlossen. Es trat zuweilen Erbrechen und Neigung 
zur Yerstopfung auf. Damals hatte er rechtsseitige Brustschmerzen obne 
Hasten und die Edrpertemperatur war angeblich bis 38° C. gestiegen 
(Pleuritis). Nach ungefahr 20tagiger Bettruhe verschwand der Schmerz 
und damit auch die Symptome von seiten des Auges sowie das Erbrechen. 
Seit September vorvorigen Jahres bis Marz dieses Jahres (1909) hatte er 
nor bisweilen geringen Schmerz in der rechten Supraorbitalgegend, der 
nach einigen Tagen wieder zurhckging. Ptosis, Diplopie und Erbrechen 
traten nicht auf. Marz 1909 bekam er nochmals in der rechten Supra¬ 
orbitalgegend einen heftigen Schmerz und 2 Tage darauf begann die rechts¬ 
seitige Ptosis. Er hQtete das Bett mit Eisbeutel auf der Stirn. Mehr- 
maliges Erbrechen mit Nausea, dabei Allgemeinbefinden nur wenig gestOrt. 
Am 8. April dieses Jahres erkrankte er zum letzten Male mit geringen 
Supraorbitalschmerzen. Das Allgemeinbefinden war anfangs nur wenig 
gestdrt, aber nach lfingerem Gehen Oder Stehen nahm der Schmerz rasch 
zu und er f&hlte sich matt, so dass er zum Liegen gezwungen war. Der 
Schmerz wurde allmahlich heftiger, bohrend und drQckend. Seit dem 
14. April war er infolge dessen ans Bett gefesselt und bald darauf bemerkte 
er, dass das rechte Augenlid nur bei starker Innervation gehoben werden 
konnte, wobei er die Gegenstande doppelt sah. An demselben Tage er- 
brach er mittags kurz nach dem Essen. Trotz flttssiger Nahrung erbrach 
er bis zur Aufnahme schon 7 mal, nicht selten auch unabhangig von der 
Nahrungsaufnahme. Am 17. war die Ptosis voll entwickelt. Erst an diesem 
Tage besuchte er einen Arzt, der die Bewegung des rechten Augapfels 
fast ganz aufgehoben fand. Am 19. meldete er sich in dieses Hospital 
und wurde sofort aufgenommen. Der Appetit war von Anfang an relativ 
gut, nach dem Essen kam aber Ubelkeit oder Erbrechen. FiebergefQhl 
hatte er niemals. Ausser an der rechten Supraorbitalgegend trat auch der 
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Schmerz ab and zu in der Hinterhauptgegend auf. Die Harnsekretion ist 
seit Beginn des Anfalls stark vermindert, weil er auch alles erbrach. 

Status praesens: Statur mittelmassig, schwfichlicli gebaut and ab- 
gemagert. Keine Bl&sse. Temperatur: 37,2° G. Haut normal feucht. 
Atmung ruhig. Puls regelmfissig, massig gespannt, 66 in der Minute. 
Sensorium und Psyche frei. Sprache normal. Allgemeinbefinden nur 
wenig beintrachtigt. Kein Hasten. Aktive rechte Seitenlage. 

Hopf: Dolichocephal, obne Narbe, nirgends klopfempfindlich. Gesichts- 
ausdruck nicht leidend. Wange diffus gerOtet. Rechte Haifte des Unter- 
kiefers kleiner als die linke. Innervation des N. facialis beiderseits gleich. 
Das obere Lid des rechten Auges hangt schlaff herab und aktive Hebung 
desselben ist nicht mOglich, trotz der Mitwirkung des M. frontalis. Kein 
Exophthalmus, keine Druckpunkte des Trigeminus. Druck auf die rechte 
Supraorbitalgegend wird von dem Kranken eher angenehm empfunden. 
Der rechte Augapfel ist aber etwas druckempfindlich, nirgends Odem. Der 
Bulbas ist stark nach aussen abgelenkt und kann nur nach aussen bewegt 
werden. Kein Nystagmus. Doppelbilder gekreuzt, ihr Abstand wird all- 
mahlich kleiner beim Blick nach aussen. Ob auch der rechte Trochlearis 
mit affiziert ist, knnnte nicht sicher konstatiert werden. Rechte Pupille 
erweitert, kreisrund, Reaktion gegen Licht und Accomodation total aufge- 
hoben. Conjunctiva leicht injiziert. Trftnensekretion stark vermehrt. Das 
linke Auge ist vOllig intakt ausser einer leichten ROtung der Conj. bulbi; 
Tranensekretion nicht vermehrt. SehvermOgen fiir die Nfthe rechts stark 
kerabgesetzt. Der Kranke kann die Zeitung nicht lesen. Gesichtsfeld 
beiderseits normal. Hintergrund zeigt beiderseits keine Abnormitat Nasen- 
hohle intakt. Lippen trocken, Zunge leicht belegt und geschwollen. Be- 
wegung der Zunge intakt, Rachen wenig gerdtet, Tonsille etwas vergrOssert. 
Ohr und GehOr normal. Einige Halsdrfisen bis linsengross geschwollen. 
Bewegung des Halses intakt, keine Nackensteifigkeit. Thorax eng und 
lang. Rippen deutlich zahlbar. Rechte Schulter steht tiefer als die linke. 
Herz ohne Besonderheiten. 

Lunge: Rechte Seite perkussorisch kurz, steht niedriger als die linke. 
Rechts unten vorn und hinten diffus kurz. Linke Lunge hell. Bei der 
Auskultation rechts vorn oben bis zum 2. IKR. Exspirium veriangert. 
Hinten rechts oben schwaches Bronchialatmen ohne Rasseln. Links hinten 
oben Atemgerausch rauh. Wirbelsaule in Brust- und Lendenteil etwas 
nach rechts kyphoskoliotisch. Leib etwas eingesunken, tlberall weich, 
Magen und Darm nicht druckempfindlich. Peristaltik ruhig. Leber, Milz 
und Niere nicht fdhlbar. Sensibilit&t intakt. Motilitat der Extremitaten 
ebenfalls. Gelenke frei. Keine Muskelatrophie. 

Sehnenreflexe des Armes etwas gesteigert. Knie- und Achilles- 
sehnenreflex ebenfalls. Fusssohlen- und Bauchdeckenreflex lebhaft, ebenso 
Kremasterreflex, kein pathologischer Reflex. Urogenitalapparat intakt. 

Harn klar, braunlich-gelb, reichliche Nubeculae, saner, 1,025, frei von 
Eiweiss und Zucker. Indican stark vermehrt. Diazoreaktion negativ. 

Mikroskopisch: Sparliche Leukocyten und Plattenepithelien. 

Verlauf. 22. IV. Temperatur bis 38,3°, sonstige Zustande unver- 
ftndert, Schmerz der rechten Supraorbitalgegend noch intensiv. Haufig 
Ubelkeit und Erbrechen (seit Aufnahme schon 4 mal), meist nach der Nah- 
rungsaufnahme. Blutdruck nach Riva-Rocci 92. 
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24. IV. Schmerz zugenommen. Geringe Temperatursteigerung. Puls 
langsam, ziemlich gespannt. Harnmenge nur 4 bis 500 cmm, hocbgestellt 
Klystier erfolglos. Nachmittags besonders heftiger Stirnschmerz, der 
Kranke wurde etwas benommen, unruhig, klagt fortw&hrend Qber heftigen 
Schmerz, schueidet h&ufig das Gesicht, wftlzt sich im Bett hin and her. 
abends Unruhe und Beuommenheit zugenommen, er stohnt viel, scbreit 

25. IV. Nachmittags wieder unruhig. Sensorium trQb. Keine Nackeu- 
starre, kein Erbrechen. 

26. IV. Vormittags ruhig. Sensorium fast klar, Frage wird richtig 
beantwortet. Verhalten des rechten Auges unver&ndert, bei Anstrengung 
werden die Lider ein paar Millimeter aufgemacht. Stirnschmerz etwas 
erleichtert. In der Nacht aber wieder Unruhe, mit leichter Benommenheit. 

27. IV. Kopfschmerz stark. Benommen, stohnt und atmet langsam. 
Jetzt leichte Nackenstarre und Andeutung von Kernig nachweisbar. Augen- 
hintergrund ohne deutliche Ver&nderung ausser geringer Venenerweiterung 
rechts. An der rechten Gesichtsh&lfte geringe Hypflsthesie. Im Blut weisse 
und rote BlutkOrperchen etwas vermehrt. Nachts wieder unruhig. Einmal 
Erbrechen. 

28. IV. Fieber 38,7°, Puls bis 109. Vormittags Sensorium klar, 
Kopfschmerz erleichtert. Nacken aber noch steif, Kernig angedeutet Pas¬ 
sive Bewegung im Knie etwas rigid. Gesicht gerOtet Nachmittags durch 
Lumbalpunktion etwa 17 ccm nur minimal getrQbter, gelblicher FlOssig- 
keit entnommen, Reaktion alkalisch, spez. Gewicht 1,005, Eiweissgehalt 
oach Esbach 0,3 pro Mille, mit sp&rlichen mono- und polynuklearen Leuko- 
cyten. — Tuberkelbazillen und andere Bakterien nicht zu finden. 

29. IV. KOrpertemperatur bis 89°. Sensorium ziemlich klar, an- 
dauemdes StOhnen. Bewegung des linken Augapfels auch wenig mangel- 
haft. Nackenstarre deutlich, Kernig angedeutet. Bauchwand gespannt. 
Kniereflexe etwas abgeschwQcht. Lungenbefund wie frQher. 

1. V. Seit heutc morgen in Somnolenz, schnarcht und antwortet nicht 
prompt, schreit nur von Zeit zu Zeit. HOchste Temperatur 39,5°, bis- 
weilen unwillkQrliches Bettn&ssen. 

2. V. Immer zunehmendes Koma, reagiert nicht mehr auf Anrufen, 
dabei unruhig. Abends Kornealreflexe beiderseits sehr schwach. Pupille 
rechts deutlich grosser als links, Lichtreaktion schwach. Puls 136, relativ 
gut gespannt, Temperatur 39,5°. 

3. V. Tiefes Koma und Unruhe des rechten Arms. Gegen Mittag 
durch Lumbalpunktion 22 ccm FlQssigkeit entnommen, Beschaffenheit an- 
nahernd wie das letzte Mai. Temperatur bis 40,1° gestiegen. N&hr- 
klvstier. 

4. V. Tiefes Koma. Puls 160, regelm&ssig, ziemlich gespannt, Atem- 
zahl auch vermehrt. Rechter Arm andauernd unruhig und rigid. Andere 
Extremitaten ruhig, etwas steif. Pupillen, Nackenstarre nsw. wie zuvor. 

5. V. Abends gegen 6 Uhr wurde der Puls schwach und klein, 
etwas unregelmhssig, zfthlt Qber 160, Temperatur 40,7 °, Scknarchen. Alle 
Estremitaten schlaff, alle Reflexe erloschen. 7 Uhr 27 Minuten Exitus 
letalis. 

Sektion am 6. V. um 12 Uhr 30 Min. (Obduktor Prof. Nakayama): 
Eine jugendliche mQnnlicbe Leiche. Starre stark entwickelt. Leichenflecke 
schwach am Rficken. Haut Qberall normal. Rechter Augapfel steht nach 
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aussen, Pupille desselben etwas weiter. Unterhautfettgewebe stark redu- 
ziert, Muskulatur von gewOhnlicher Farbe. Inder Bauchhdhle keine ab- 
norme FlOssigkeitsansammlung. Ged&rme and Magen schwach aufgeblaht 
Mesenteriallymphdrtisen angeschwollen and derber und teilweise hyper¬ 
amisch. Zwerchfellstand links 4. IKR, rechts ebenso. Linke Lange in 
toto mit Thoraxwand verwacbsen. Rechte Lange anten frei, sonstige Partie 
adharent. In der Yerwachsangsschicht and in der freien PlearahOhle sind 
zahllose tuberkuldse Eraptionen zu konstatieren, einige davon kleinerbsen- 
gross and verkast. ThymusdrGse noch gut za erkennen. Im Herzbeutel 
etwa ein EsslQflfel voll gelblicher, klarer FQssigkeit. Innenflache des Herz- 
beatels glatt. Herz so gross wie die Faust der Lelche. Subepikardial- 
fettgewebe atrophisch. In den beiden Herzhalften m&ssige Menge von 
Speckgerinnseln und Kruormasse. Intima der Aorta zart and intakt. Myo- 
kard Qberall, besonders in der Wand des linken Ventrikels, diffas matt. 
Konsistenz des Herzens nicht schlecht. Linke Lunge Qberall lufthaltig. 
Im Oberlappen zahlreicbe miliargrosse, blnmenartig gruppierte KnOtchen 
zu erkennen. Das Zentram dieser Herde schieferig verferbt, fibrOs ver¬ 
dickt. Spitze der Lunge von zahllosen KnOtchengruppen durchsetzt. Unter- 
lappen in der oberen Partie von kleinen KnOtchen durchsetzt. Bronchial- 
schleimhaut gerOtet. — Rechte Lange: Schnittflache blutreicher, im Ober¬ 
lappen ebenso mehrere Gruppen von KnOtchen, Unterlappen sehr blutarm, 
Qberall diffas resistent and etwas dunkler. Milz 7,0:5,0:1,7 cm. Kapsel 
etwas schlaff, fein geranzelt. Schnittflache wie gewdhnlicb, Bahnen deut- 
licb erkennbar. Konsistenz wie gewdhnlich. Linke Niere 8,7:4,8: 
2,8 cm. Kapsel leicht abzoziehen, Blutgehalt etwas vermehrt, Rinden- 
substanz and Colamnae Bertlini leicht angeschwollen. Rechte Niere 
8,0:4,4:2,8 cm, ganz wie die linke beschaffen. Leber 18,5:18,0:5,0 cm. 
In der konvexen Flache stellenweise mit Zwerchfell durch fibrOse ZQge 
verwachsen. Schnittflache blatreich, Acinaszeichnang deutlich, Konsistenz 
wie gewOhnlich. Gallenblase schlaff, mit gelblicher schleimiger Galle. 
Magen enthalt kleine Menge von schleimiger Masse. Schleimhaat hyper- 
Qmisch, diffas opak. PerigastriallymphdrQsen nicht angeschwollen. Pan- 
kreas blatreich, sonst normal. Blasenscbleimhaat leicht hyperamisch. 
Rektum mit weicher Kotmasse gefQllt. Schleimhaat leicht schieferig and 
hyperamisch. 

Halsorgane Qberall intakt, mSssig hyperamisch. Beide Tonsillen leicht 
geschwollen, Aorta zart, glattwandig. PeribronchiallymphdrQsen teilweise 
verkalkt und stellenweise mit graaen darchscheinenden KnOtchen ver- 
sehen. DQnndarmschleimhaat in der anteren Halfte mit bohnengrossen 
GeschwQren versehen. Rander der GeschwQre zackig, unregelmassig and 
unterminiert mit KnOtchen an der entsprechenden Serosaflache. Schadel: 
Dura mater cerebri blutreicher, Pia Qberall opak, blutreich. An der Basis 
cerebri ist die Chiasmagegend and die vordere Partie des linken SchlQfen- 
lappens sowie beide’ Hirnschenkel und untere Flache des Pons eitrig- 
fihrQs belegt. Pia in dieser Umgebung leicht fibrOs verdickt. Nervus 
oculomotorius dexter leicht hyperamisch und am Wurzelteil diffas verdickt. 
Gyri am Scheitelteil etwas abgeplattet. Schnittflache des Grosshirns Qberall 
feucht glanzend, reich an Blutpunkten. Yentriculus lateralis tertius et 
qutarus erweitert, CerebrospinalflGssigkeit zugenommen. An der vorderen 
Partie von Vermis superior ebenso eitrig-fibrinds. Kleinhirn, BrOcke and 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ein Fall von rezidivierender Oculomotoriuslahmung. 


163 


Medulla oblongata mit vermehrtem Bint- und Saftgehalt Rflckenmark: 
Epiduralfettgewebe etwas reichlich; Dnra mater spinalis intakt. Konsistenz 
normal. NasenhOhle anfgemacht: Scbleimbaut blassrOtlich, keine entzflnd- 
liche Erscheinung. Sektionsdiagnose: Leptomeningitis basilaris serofibrino- 
purulenta, Oedema cerebri, Hydrocephalus internus levis. Tuberculosis 
chronica glandulae lympbaticae peribronchialis et mesenterialis, Tubercu¬ 
losis incipiens pulmonum, Tuberculosis pleuralis duplex, Ulcera tubercu¬ 
losa intestini tenuis. 

Histologische Untersuchung: Beim genaueren Zusehen fand ich 
am Occipitallappen und dem verl&ngerten Mark sparliche submilliare tuberkel- 
Ihnliche Bildungen, welche mikroskopisch meist ein deutlicbes Bild der 
mit verkftsten Stellen und Riesenzellen versehenen Arteriitis der kleinsten 
Pialgefisse zeigten. Tuberkelbazillen wurden spfirlich konstatiert. Aus 
mehreren Stellen des basalen Hirnteils wurden auch Schnitte angefertigt, 
in denen ausser an der mit fibrinOs-eitrigen oder rein eitrigen Exsudaten 
dnrchsetzten hyperftmischen Pia bier und da beginnende Tuberkelbildungen 
mit Riesenzellen gefunden wurden. Nervus oculomotorius dexter war an 
der Stelle, wo er zwiscben A. cerebri posterior und A. cerebelli superior 
hindurcbgeht, von reichlichen eitrig-fibrinOsen Exsudatmassen umbQllt. 
Der mehr periphere Teil war schon frei davon. An dieser etwa V 2 cm 
langen Strecke war der Nerv etwa 5fach so dick als der ent- 
sprechende Abschnitt des linken Oculomotorius. Diese Verdickung ver- 
jdngte sicb peripherw&rts. Doch war die im Sinus eingebettete Stelle des 
rechten Oculomotorius auch noch deutlich dicker als der linke. Mikro¬ 
skopisch bestand die verdickte Stelle aus gef&ss- und kernarmem, dichtem, 
faserigem Bindegewebe, das stellenweise in mebrere Lamellen getrennt ist. 
Die Spaltrftume und die iusscre Seite der bindegewebigen Eapsel sind mit 
reichlichen Randzellen durchsetzt. Yon der Innenseite dieser bindegewebigen 
Verdickung dringen straffe bindegewebige Ztlgeinslnneredes Nerven ein und 
dnrchkreuzen sich miteinander, so dass man auf Schnitten lauter Quer-, L&ngs- 
nnd Schr&gschnitte des zellarmen Bindegewebes siebt. An der Peripherie 
and zwiscben den BindegewebszQgen sind zahlreiche z&rtere Bindegewebs- 
fasern zu treffen, die mit den Nervenfasern die Maschenr&ume der dickeren 
BindegewebszOge ausf&llen. Die jOngeren und z&rteren BindegewebszQge 
dringen auch zwischen den NervenfaserbGndeln hinein, zersprengen sie und 
bringen die Nervenfasern aus ihrer Verlaufsrichtung, so dass sie auf Schnitten 
in schr&ger oder querer Richtung getroffen werden und scheinbar ganz 
regellos durcheinander liegen. Die Markscheiden einzelner Nervenfasern 
sind entweder gequollen oder stark verdflnnt, manchmal rosenkranzartig 
oder in Segmenten zerbrOckelt. Achsenzylinder sind meist ziemlich gut 
erhalten. Keine Rundzelleninfiltration innerhalb des Nervenbtlndels. Quer- 
schnitte aus dem mehr peripheren Abschnitt des rechten Oculomotorius, 
wo der ganze Querschnitt etwa zweimal so gross war als der entsprechende 
Abschnitt des linken, zeigen ebenfalls Teilung der Nerven durch ge- 
wnchertes Bindegewebe in ungleichm&ssig grosse Bttndel, was jedoch nach 
der Peripherie zu allmahlich abnimmt. Hier und da kleine Hamorrhagien 
im Epineurium, keine Zellinfiltration. Einzelne Nervenfasern sind schlechter 
firbbar oder sind verschwunden. Am linken N. oculomotorius war nur an den 
peripherischen Abschnitten Auflockerung des Peri- und Endoneuriums mit 
Rundzelleninfiltration. Nervenfasern intakt. N. trig, intakt. FQllung der Ge- 
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fosse and geringe Rundzelleninfiltration des Endo- and Perineuriuras des r. 
Trochlearis. An der Austrittsstelle aas den Himschenkeln sind die Nervi 
ocalomotorii in fibrinbs-eitriges Exsudat eingelagert. Die Kerne beider 
Oculomotorii sowie die von den Kernen ausgebenden nukleobasilaren Fasern 
zeigen beiderseits keine nachweisbare Ver&nderung. -Die Medulla oblon¬ 
gata sowie das Rflckenmark zeigen ausser entzQndlichen Veranderungen 
der Pia keine bemerkenswerten Befunde. 

Es geht aus den obigen Befunden hervor, dass der rezidivierenden 
Oculomotoriuslahmung eine fibromartige Bindegewebswuche- 
rung im recbten N. oculomotorius zngrunde lag, wozu beim 
letzten Anfall noch seros-fibrinose Entziindung der Meningen und zwar 
tuberkuloser Natur sich hinzugesellte. Auf einer kurzen Strecke dicbt. 
binter der A. cerebri posterior sind Peri- und Endoneurium in fast 
gleichmassiger Weise zu enormer Wucherung gelangt, so dass eine 
spindelformige Anschwellung des Nervs hervorgerufen wurde. Dadurch 
sind die Nervenfasern mebr passiv in Mitleidenschaft gezogen und so 
zum Teil degeneriert und atrophiert worden. Dies legt die Vermutung 
nahe, dass spaterhin der Pat. auch in der Zeit zwischen den Anfallen 
gewisse Reste der Lahmung zuruckbehalten hat. 

Woher kamen nun aber die Anfalle der Migrane mit voruber- 
gebender Oculomotoriuslahmung, die sich so regelmassig und perio- 
disch wiederholten? 

Nach Massalongo, Mauthner und Senator sollen die Anfalle 
der periodischen Oculomotoriuslahmung hervorgerufen werden durcb 
zeitweilige Exazerbation entzundlicher Prozesse oder voriibergehende 
Hyperamie. Plavec nabm periodische venose Schwellung der Hypo¬ 
physis an, wahrend Marina darin Rezidive neuritischer Prozesse sah. 
M5bius hatte schon mit Recbt darauf hingewiesen, dass „ein langsam 
wachsender Tumor recht gut den stetigen Reiz abgiebt**, um scbliess- 
lich einen Anfall auszulosen. In unserem Fall iibte ein spindelformiges 
Neurofibrom durch sein langsames Wachstum einen stetigen Reiz auf 
die sensiblen Nerven der Umgebung aus, der dann durch Summation 
schliesslich einen Migraneanfall hervorrief. Etwas Ahnliches findet 
man auch bei der symptomatischen Epilepsie des Hirntumors, der 
Meningitis gummosa usw. Die Parese des N. oculomotorius pflegte 
aber erst einige Tage nach Beginn der Anfalle aufzutreten, als infolge 
des starken sensiblen und vasomotorischen Reflexes der Tumor an- 
schwoll oder sogar durch Hyperamie oder serbse Ausschwitzung ode- 
matos wurde. Das Wachstum des Tumors selber muss in der friihen 
Kindheit rascher gewesen sein als spater, weil die Anfalle sich anfangs 
in kurzeren Intervallen wiederholten als um das 14. Lebensjahr, wo 
sie zwar viel seltener, aber dann auch von langerer Dauer wurden, wie 
sich dies Eigebnis mit dem von Mauthner deckt 
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Femer sei hervorgehoben, dass der Anfall im Juli 1907 im An¬ 
schluss an Pleuritis stattfand, wabrend der letzte unmerklicb in die 
tuberkulose Meningitis Qberging, so dass man sie beide nicht mehr 
scharf trennen konnte. — Ob ein Trauma capitis, das nnser Patient 
kurz nach der Geburt erlitt, mit der Entstehung des Tumors irgend- 
etwas zu tun batte, lasst sich scbwer sagen. Die Frage, warum der 
Oculomotorius mit Vorliebe von periodiscber Labmung ergriffen wird, 
hatte Bornstein dabin beantwortet, dass der Nerv beim Durchtritt 
dorcb die Dura mater eine lokale Disposition erbalt. Meiner Ansicbt 
nach ware in dieser Hinsicbt nocb binzuzufttgen, dass der Ocu¬ 
lomotorius nacb dem Austritt aus der Hirnbasis zwischen 
zwei Arterien, A cerebri und cerebelli superior, hindurch- 
gehen muss, wo er auch in unserem Falle am meisten verandert ge- 
fnnden wurde. 
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Aus der medizinischen Klinik zu Tokyo (Abteilung von Prof. Dr. 

K. Miura). 

Uber Erythromelalgie, zngleich einem Beitrag zur hydro- 
pischen Erweichung des Rtickenmarks (Minnich). 

Von 

Dr. med. J. Shimazono. 

Die pathologisch-anatomische Grundlage der Erythromelalgie ist 
noch nicht festgestellt. Der erste Besehreiber dieser Krankheit war 
Weir Mitchell 1 ), der Veranderungen der peripherischen Nerven und 
Gefasse in einer amputierten Zehe fand. Auch Sachs und Wiener 2 ), 
Shaw 3 ) u. a. beobachteten Veranderungen der Gefasse im amputierten 
oder exzidierten Material. 

Nicht wenige Autoren dachten an einen zentralen Ursprung dieser 
Krankheit. So kam Eulenburg 4 ) auf Grund seiner drei klinischen 
Beobachtungen zu dem Schluss, dass es sich nicht um eine unab- 
hangige Krankheitsform handele, sondern um eine sensorisch-vasomo- 
torische Symptomengruppe, welche er auf eine Lasion der hinteren 
und seitlichen grauen Substanz des Ruckenmarks zurlickfiihrte. Col¬ 
lier 5 ) u. a. betonten das Vorkommen der Erythromelalgie als Be- 
gleiterscheinung von Tabes, multipler Sklerose u. dergl. Seltener 
wurden ahnliche Symptome auch bei Erkrankungen des Gehirns be- 
obachtet. 

Auerbach 6 ) war der erste, welcher 1897 Gelegenheit hatte, ausser 
den peripherischen Nerven auch das Riickenmark und seine Wurzeln 
bei einem Falle von Erythromelalgie anatomisch zu untersuchen. Er 
fand eine betrachtliche Degeneration zahlreicher Wurzelbundel in der 
Cauda equina und den Hinterstrangen des Ruckenmarks, wo sie aber 

1) The Am. Journ. of the med. Soc. 1S99. Ref. Mendels Jahresbcr. 1900. 
S. 860. 

2) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. IS! »9. Bd. 15. S. 287. 

3) British med. Journal. 1903. V. I. p. 662. 

4) Deutsche med. Wochenschr. 1893. 8. 1325. 

5) Lancet 1898. 13. Au<r. 

6) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. 1897. Bd. 11. .8. 112. 
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auf den medialen Teil der Gollschen Strange beschrankt blieb, 
wahrend in den Spinalganglien und peripherischen Nerven keine 
sicberen Veranderungen konstatiert wurden. Bei diesem Fall lag je- 
doch der Verdacht vor, dass es sich nm Komplikation mit Tabes dor* 
sails handle. Seither wurde in der mir zuganglichen Literatur von 
dieser Krankheit nnr zweimal eine vollkommene Antopsie gegeben. 
Im Hamiltonschen x ) Fall ergab sich eine starke Arteriosklerose der 
peripherischen Arterien and erhebliche degenerative Veranderung der 
Fussnerven, wahrend Spinalganglien, hintere Wurzeln und Rucken- 
mark normales Yerhalten zeigten. Im Fall von Lannois u. Porot 1 2 ) 
handelte es sich um eine 55jahrige nervose Frau, die ausser den Er- 
scheinungen von Erythromelalgie, die an der linken Hand anftraten 
und spater in lokale Asphyxie tlberging, Anfalle von apoplektischem 
Insult hatte. Die Sektion ergab im Gehirn mehrere Erweichungsherde, 
im RQckenmark von Hals- und Brustteil linkerseits ausgesprochene 
Atrophie der grauen Substanz. 

Lewin und Benda 3 4 ) versuchten 1894 bei ihrer zusammenfassen- 
den Darstellung aller bis dahin beobachteten Falle, im ganzen 40, die 
Erythromelalgie in drei Gruppen einzuteilen: Die erste umfasste die- 
jenigen Falle, in denen zweifellos eine wirkliche zentrale organische 
Erkrankung vorlag, die zweite, in denen eine zentrale funktionelle 
Storung vorhanden war, und die dritte schliesslich solche, denen eine 
peripherische Erkrankung zugrunde lag. Zu ahnlicher Auffassung 
gelangte Eulenburg in der dritten Auflage der Realenzyklopadie. 
Cassirer 6 ) glaubt iQr eine Gruppe der Krankheit Affektionen der peri¬ 
pherischen Nerven, fur die andere zentrale nervose Genese (Neurose) 
annehmen zu miissen. 

Der erste Fall, worliber hier berichtet werden soli, betrifft einen 
Kranken, welcher langere Zeit in der med. Klinik beobachtet wurde 
und dessen klinische Bescbreibung vor 5 Jahren von Dr. Hirose 5 ) 
veroffentlicht wurde (vgl. Mendels Jahresber. 1906. S. 745). Die 
Krankengeschichte lautet folgendermassen: 

Ein 26jahriger LokomotivfQhrer der elektrischen Tramway wurde am 
3. Mftrz 1905 aufgenommen. Ausser der tuberkulbsen Belastung nichts 
Sicberes in seinen Familien nachweisbar. Im 13. Lebensjabr bekam er an 
den Zehen, Zehenballen und Fusssoblen stechende Scbmerzen mit diffuser 

1) Joum. of Derv. and meat. dis. 1904. Ref. Neurolog. Zentralbl. 1905. 
S. 460. 

2) Revue de m£d. 1903. Ref. Neurol. Zentralbl. 1905. S. 459. 

3) Berl. klin. Wochenscbr. 1894. S. 53. 

4) Deutsche Klinik. 6. 1. 1906. S. 732. 

5) Neurologia IV. 3. 1905. 
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Ratung and Schwellung. Das ganze Verhalten des Leidens soil mit dem 
jetzigen sehr ahnlich gewesen sein, doch war es nach 16 Tagen geheilt. 
Anamnestisch gab er ferner an, dass er seit seinem 11. Lebensjahr bis zu- 
letzt mebrmals an Malaria tertiana, zweimal an Beriberi, je einmal an 
Laes, Epididymitis gonorrhoica, Skabies nnd Alopecia areata gelitten babe. 

Das jetzige Leiden entwickelte sich Sommer letzten Jabres, im Ver- 
lanf yon Beriberi, welche seit Mitte Juni begann. Es war im Monat Juli, 
wo er an beiden Knieen heftige stecbende Scbmerzen bekam, besonders in 
der Nacbt, was nach einem Monat spontan nacbliess. Statt dessen er- 
schienen nun weitere Symptome. Anfangs traten anfallsweise brennende 
Scbmerzen wfthrend der Nacht auf, welche ihren Sitz an beiden Zeben, 
Zehenballen nnd an der vorderen Halfte des FnssrQckens batten nnd von 
Rote nnd Schwellnng begleitet waren. Im weiteren Verlauf warden die 
schmerzlosen Pansen allmablich kGrzer nnd schliesslich hatte er Tag nnd 
Nacbt hindurch fast obne Pause Schmerzen. Die Finger der linken Hand 
warden von gleichem Prozess befallen, ausgenommen den Danmen. 

Der Schmerz war von brennendem Charakter nnd trat frQher anfalls¬ 
weise mit Kribbeln am Fussrdcken ein. Znr Zeit der Anfnahme wnrde 
er fast kontinuierlich nnd war Qber die ganze Strecke des Unterschenkels 
and des Fusses erstreckt. Er konnte durch Hineintauchen der FQsse in 
eiskaltes Wasser kanm ertrftglicher gemacht werden. Rote und Schwellnng 
exazerbierten mit den Schmerzen und erreichten beinahe das Knie; dabei 
sind sie nicht scharf begrenzt nnd nnabh&ngig vom Ausbreitungsgebiet be- 
stimmter Nerven. Die anfbnglich hellrote Farbe ging spater wegen der 
Komplikation mit Gangrfin in die dunkel blftulichrote Qber. A. dorsalis 
pedis nnd tibialis post, pnlsierten anfangs beim Anfall starker, spater 
warden sie nnfQblbar, teils von bochgradiger Anschwellung verdeckt, teils 
darch hinzngesellte GangrQn. Hautvenen nicht erweitert, Fuss nnd Unter- 
acbenkel der kranken Seite sind sehr heiss anznfQhlen, Temperatur derselben 
betrng beim Anfall zwiscben den Zehen gemessen 36,6° C., am Unter- 
schenkel 36,0° C. (in der AchselhOhle 37,8°). 

Es sind jetzt zahlreiche, bis erbsengrosse, derbe, leicht erhabene KnOt- 
chen von blasser Farbe, vorwiegend auf den FussrQcken, erschienen; sie 
bonflnieren miteinander nnd tragen znr Yerdicknng der Hant bei, 
wahrend die Hant an den Qbrigen Stellen durch Spannung glatt nnd 
glinzend ist. Ausserdem entwickelten sich auf der Basis der KnOtchen 
am FussrQcken, spater auch am Unterschenkel, halbkugelige mit serOser 
Flttssigkeit prall gefQllte Blasen von verschiedener GrOsse. 

HypQsthesie nnd Hypalgesie trifft man anf dem ganzen FussrQcken 
and Finger beider HQnde an. An der vorderen Halfte des FnssrQckens * 
nnd an der dorsalen Seite der Zehen ist totale Anasthesie und Analgesie 
nachzuweisen. 

Leichter Kopfschmerz, Schwindel und Appetitlosigkeit sind anf gleich- 
zeitiges Entstehen von Lungentuberknlose mit unregelmhssigem Fieber 
znrQckznfQhren. 

Der Patient starb am 4. Juni 1905 an allgemeinem Marasmus. 

Sebtion (19 Stunden post mortem): Eine hochgradig abgemagerte 
mittelgrosse mannliche Leiche. Totenstarre massig stark, Leichenflecken an 
den abhangigen Teilen ziemlich deutlich. DekubitalgeschwQre an der 
Hrenz- nnd Occipitalgegend. Unterhautfettgewebc und Muskulatur dQnn, 
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blass. Banchwand eiagezogen, schlaff, schmutzig-blkulich verftlrbt. Das grosse 
Netz arm an Fett und an der vorderen Banchwand verwachsen. Gedarme 
mflssig aufgebl&lit, geringe Menge serOser FlQssigkeit in der Bauchhdhle. 
MesenterialdrQsen angeschwollen, teilweise verkSst. Konvexe Flftche der 
Leber mit dem Zwerchfell verwachsen. Zwerchfellstand rechts dem vierten 
IKR., links dem fQnften IKR. entsprechend. Beide Lungen mit der Brust- 
wand in toto verwachsen. HerzbeutelflQssigkeit hellgelblich, klar, betr&gt 
140 ccm. Herz atrophisch; beide Kammern leer, Myokard schlaff, matt, 
blass br&nnlich. Linke Lunge voluminds, an der Spitze derselben hQhnerei- 
grosse Kaverne, am Oberlappen mehrere noch kleinere Kavernen, Parenchym, 
selbst k&sig-pneumonisch. Unterlappen zeigt an der oberen kleinen Partie 
mehrere Kaseknoten und einige bronchitische, peribronchitische Herde, 
schwach Qdematfis, lufthaltig. Rechte Lunge auch voluminds, mehrere Ka¬ 
vernen. Spitze selbst diffus kasig-pneumonisch. Unterlappen auch an 
oberer Partie kasig-pneumoniscb, mit einigen Kavernen versehen. Bron- 
chialdrQsen erbsengross, verkast, verkalkt. Bronchialschleimhaut diffus 
dunkelrot. Milz mit der Umgebung lose fibrds verwachsen, schlaff, zah, 
Oberflache gerunzelt, Schnittflache blass; Durchmesser 11,5: 7: 3 cm. Linke 
Niere schlaff, zah, blass und diffus matt, die Grdsse 11,5:5:3 cm. Rechte 
Niere ebenfalls schlaff, 11:5,5:3 cm. Leber ausserst schlaff, zah, freie 
Rander scharf, Schnittflache braun. Gallenblase kollabiert. Schleimbant des 
Magens blass, mit Schleim bedeckt. Darm: Auf den Peyerschen Plaques 
viele tuberkulOse Eruptionen und mehrere lentilkulare GeschwQre, am 
Colon ascendens ein breites tuberkuldses GOrtelgeschwQr und ein querge- 
stelltes fast ovales GeschwOr; an Flexura bepatica zwei kleine GeschwQre. 
Schleimhaut des Rektums im allgemeinen blass, zeigt‘viele quergestellte 
GeschwQre. Harnblase blass, am unteren Abschnitt diffus gerdtet. Gehirn: 
Sageflache des Schadeldaches dick, Sinus longitudinalis superior enthalt 
halbgeronnenes Blut. Innenflache der Dura mater cerebri wie gewdhnlich, 
Pia Oberall Odematbs, nicht getrdbt, Gyri schmal, Sulci weit. Hirnsub- 
stanz feucht, BlutpOnktchen reichlich, Konsistenz wie gewdhnlich. Rtlcken- 
mark: Innenflache der Dura matec spinalis normal, Pia nicht getrdbt, 
Pialgefasse schwach mit Blut gefQllt. Konsistenz des Rdckenmarks weich, 
Querschnitt Oberall feucht, mit schwacher Anschwellung der weissen 
Substanz. 

Mikroskopische Untersuchung. Rhckenmark mit seinen Wur- 
zeln, Spinalganglien, ferner peripherischen Nerven, Halssympathicus, Ge- 
fasse und Muskeln wurden in Mttllerscher FlQssigkeit konserviert zur 
mikroskopischen Untersuchung. 

RQckenmark: Die ganzen Lumbosakralsegmente, verschiedene Stellen 
des Dorsal- und Halsmarks einzeln geschnitten, nach Marchi, Pal, van 
Gieson, Yamagiwa oder mit Hamatoxylin-Eosin, Erythrosin, Karmin 
nach Minnich usw. gefarbt. Nicht nur das RQckenmark und seine Wur- 
zeln, sondern auch peripherische Nerven, Muskeln und GefQsse zeigen auf 
beiden Seiten fast identisches Bild, so dass die Beschreibung gemeinsam 
erfolgen kann. 

Im Halsmark ist deutliche VerQnderung beider Gollschen Strange zu 
konstatieren, so dass es, nach Pal behandelt, durch ihre Blassheit und mit 
Fuchsin, Karmin usw. gefarbt, durch ihre Rate auffallt. Hier sind die 
Nervenfasern vermindert und die Glia vermehrt, doch trifft man auch gesunde 
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Fasern darin. Im Dorsalmark ist die Degeneration der Goll schen Strange 
weniger ausgepragt; im Lambosakralsegment fallt sie nicbt mebr aaf, 
weil hier die hydropische Erweicbung Qberwiegt Schon bei ungefarbten 
Schnitten ist die Blassheit der peripherischen Zone des RQckenmarks auf- 
fallend. 

Farbt man die Praparatc mit Erythrosin, Kartnin nach Minnicb 
oder nach van Gieson, so sieht die Stelle matt aus, das zierliche Gerttst- 
werk der Neuroglia ist verloren gegangen, sie scheint gequollen, mitein- 
ander verschmolzen. Zahlreiche Corpora amylacea treten auf. Nerven- 
fasern sind ebenfalls gequollen, ibre Marksubstanz zeigt spindelfOrmige 
Auftreibung oder in Myelintropfen zerfallen, der Achsenzylinder ist ge- 
schiangelt, knauelfiJrmig oder fein zerfallen. Die peripherische GliahQlle 
des RQckenmarks ist stellenweise stark aufgequollen und verbreitert mit 
einzelnen aufgequollenen Nervenfasern. Sie farben sicb ganz gut nach 
Pal oder sie sind noch dunkler gefarbt, obwohl sie spindelige und kuglige 
Yeranderungen zeigen. 

Marchipraparate. Im Lendenmark ist die ganze Randzone des Quer- 
schnitts, besonders aber der Hinterstrang mit schwarzen Schollen besetzt. 
Sie tritt in den oberen drei Sakralsegmenten deutlich hervor, wahrend sie in 
den zwei letzten schwach ausgepragt ist Nach oben ist sie durch das untere 
und obere Dorsalmark bis ins Halsmark verfolgbar. Das ganze Bild der 
Alteration hat die grOsste Ahnlichkeit mit der von Minnich 1 ) beschrie- 
benen „hydropischen Erweichung". 

Zentralkanal ist geschlossen, perivaskulare Raume erweitert mit plas- 
matischem Exsudat. In der grauen Substanz ist manchmal kleine kapil- 
lare Blutung. Ganglienzellen des RQchenmarks bieten im allgemeinen ein 
gesundes Aussehen dar. Nur in den VorderhOrnern des Lendenmarks 
wenige gequollene Zellen, deren Kern zuweilen nach dem Zellrand ver- 
schoben ist. Im fQnften Lendensegment treten einige vakuolisierte 
Zellen auf. 

RQckenmarkswurzeln und Spinalganglien. Die Wurzeln 
wurden von der ersten Lenden- bis zur letzten Sakralwurzel einzeln durch 
ihren langen intravertebralen Verlauf untersucht. Farbung wie das RQcken- 
mark selbst. Sie zeigen ahnliehe Yeranderungen der Nervenfasern, wie 
von Minnich 1 ) bei hydropischer Erweichung des RQckenmarks beobach- 
tet wurde. 

Yon den Spinalganglien kamen zur Untersuchung die zur zweiten, 
dritten und vierten Lenden- sowie zur dritten Sakralwurzel zugehbrigen. 
Die Form der Ganglienzellen ist gut erhalten, selten sieht man Rand- 
v&kuolen, der Kern steht meist im Zentrum des Zellleibs und ist bisweilen 
mit Erythrosin oder Karmin tiefrot gefarbt, so dass keine deutliche Diffe- 
renzierung zwischen Kern und Kernkdrperchen mQglich ist Keine Ver- 
mehrung des Interstitium. 

Peripherische Nerven. N. peroneus: Bindegewebe im allge¬ 
meinen zugenommen, Peri- und besonders Endoneurium sind diffus ver- 
mehrt, wie es in van Giesonschen Praparaten ausgepragt ist. Nirgends 
Rundzellenanhaufdng zu bemerken. In der Randpartie der NervenbQndel 
befinden sich zuweilen Renaudsche KOrperchen. Palsche Farbung zeigt 

(1 1. c. 
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starke Degeneration der Nervenfasern. Im Querschnitt ist nur ungef&hr 
ein Viertel der gesamten Nervenfasern tingierbar. Im L&ngsschnitt ist 
die Ver&nderung dentlicher, hier sieht man fast keine normale Nerven- 
faser. Sie alle zeigen mehr Oder weniger die bekannten Bilder des Mark- 
scheidenzerfalls bis znr leeren Schwannschen Scheide. Die F&rbang des 
Achsenzylinders mit Erythrosin gelingt nur in wenigen Fasern. 

Inner- und ansscrhalb der Nervenfasern sind sehr reichliche Kttrnchen- 
zellen zn linden. 

In Marchipr&paraten sieht man anffallend wenig im Yergleich zur 
Markscheidenf&rbnng, da der Prozess nicht frisch ist. 

Im N. tibialis war der Befnnd derselbe, w&hrend im Ischiadicus- 
stamm die Yer&nderung geringfligig war. 

Im Halssympathicns and Ganglion cervicale snperius keine dentliche 
pathologiscbe Veranderung. 

Die Mnskelfasern des M. gastrocnemius and tibialis anticas 
sind stark degeneriert. Sie sind meist atrophisch mit vermebrten Kernen, 
ihre Langs- and Qaerstreifangen sind verschwanden. Intramuskulftres 
Fettgewebe gat entwickelt. 

Gef&sse. A. and Y. poplitea, tibialis posterior, tibialis anterior and 
A. peronea zeigen, darch ihren langen Verlauf verfolgt, keine makrosko- 
pisch wahrnehmbare Veranderung. In Scbnittpraparate sieht man hier 
and da zirkamskripte leichte Yerdickang der Arterienintima. Intramus- 
knlar verlaufende Arterien zeigen meist auch leichte Arteriosklerose. Eine 
ziemlich grosse Yene innerhalb des M. gastrocnemius sinister entbait balb 
organisierten Thrombus mit gewacherten Endothelzellen and Blatpigment, 
welches etwa zwei Drittel des Gefasslnmens einnimmt. Daneben verlau¬ 
fende Arterien bieten Verdickung der Media dar. 

Wenn man den Befund zusammenfasst, so wurde bei einem mit 
Tuberkalose komplizierten Falle von Erythromelalgie Sklerose der 
Hinterstrange des Rttckenmarks, bydropische Erweichung, starke De¬ 
generation der peripherischen Nerven and Muskeln der unteren Extre- 
mitaten, leichte Arteriosklerose und Thrombose einer Veneim M. gastro¬ 
cnemius beobachtei Die Symptome der Erythromelalgie haben sich bei 
diesem Patienten anfangs im Anschluss an Beriberi entwickelt. Spater 
waren die Symptome von Beriberi nicht mehr nachzuweisen, so dass 
die starke Degeneration nicht darauf zuruckzuftthren ist. 

Was die hydropische Erweichung des Rttckenmarks und seiner 
Wurzeln betrifft, so soli es sich, wie Minnich 1 ) betont hat, um eine 
praagonale resp. postmortale Veranderung handeln, und hat keine be- 
sondere pathologische Bedeutung. Degeneration des Hinterstranges 
zeigte hier ein ahnliches Bild wie im Auer bach schen 2 ) Fall, nur 
war die Veranderung hier leichter im Vergleich zur Affektion 
der peripherischen Nerven. Daraus ist zu entnehmen, dass die 


1) 1. c. 

2) 1. c. 
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Hauptlokalisation der Krankheit dieses Falles in den peripherischen 
Nerven zu suchen war. Die primare Degeneration in den peripheri¬ 
schen Nerven kann auch sekundar im Hinterstrange Veranderungen 
henrorrafen, wie es haufig bei anderen Formen der Affektion der peri- 
j pherischen Nerven (Polyneuritis) auch der Fall ist. 

Diese Ansicht, dass die Affektion der peripherischen Nerven das 
j anatomische Substrat der Erythromelalgie sein kann, stimmt mit dem 
Befund von Weir Mitchell 1 ) und anderen nberein; doch halte ich 
mit Cassirer 2 ) u. a. es fttr moglich, dass ahnliche Symptomenkom- 
plexe auch auf rein funktioneller Basis Oder wenigstens auf geringen 
Veranderungen peripherischer Nerven sich entwickeln konnen, wie die 
I folgende zweite Beobachtung. 



H. Tengaya, 27jahriger Soldat. Keine beridit&re Belastung. Im 
20. und 25. Lebensjahre an nervdser Krankheit gelitten mit Schwindel, 
Kopfschmerz, Gliederschmerzen. Lues nnd Potus negiert. Am 2. V. 1905, 
wahrend des russisch-japanischen Krieges, fiel er einmal wahrend des Feld- 
zuges von seinem Pferde und kam mit seinfem rechten Unterschenkel 
zwischen beide Beine des gleichzeitig umgefallenen Pferdes. Dadurch 
bekam er eine schmerzhafte Anschwellung des gequetschten Teils, welch e 
nach etwa 30 Tagen spurlos znrftckging. 

Leichte Erfrierung an der linken Kniegegend im Marz desselben 
Jahres. Am 21. IV. bekam er einen Hnfschlag an die vordere Flache des 
rechten Unterschenkels und infolge dessen wieder eine schmerzhafte An¬ 
schwellung daselbst, was sich nach einigen Tagen besserte; doch dauerte 
der Schmerz noch bis zum 19. Mai. 

Status (8. VIII.). Kdrperbau und Ernahrung massig, klagt ttber 
Kopfschmerz, SpannungsgefQhl an der linken Schulter, Uber schlechten 
Schlaf. Stuhl verstopft, beide Hande zitternd. Gesichtsfeld nicht ver- 
engert. Mechanische Erregbarkeit der Muskeln und alle Sehnenreflexe ge- 
steigert, vasomotorisch sehr reizbar. Die verletzte Stelle des rechten Unter¬ 
schenkels fast spurlos ausgeheilt, bis auf eine daumenspitzengrosse Narbe 
in der Mitte der vorderen Flache. Der Patient fflhlt anfallsweise, beson- 
ders in der Nacht, und nach den Zehen starken Schmerz und Hitzegeftthl 
am rechten Fuss bis zu den Zehen starken Scbmerzen und HitzegefQhl am 
rechten Fuss bis zu den Zehen, besonders stark an der medialen Seite. 
Zugleich erscheint ROtung und Schwellung an der Stelle, welche in leich- 
terem Grad hier kontinuierlich bestehen. Dann ftthlt man Pulsation der 
A. dorsalis pedis rechts auffallend starker als links. Die Haut ist an der 
betreffenden Stelle zart, hyperasthetisch und schwitzt reichlich. Auf dem 
linken Fuss tritt die Rfitung auch beim Herabhangen auf. 

Diese Symptome wurden durch verschiedene psychische und kOrper- 
liche Behandlnngen gebessert, so dass im Dezember desselben Jahres nur 
eine geringe Spur derselben zu bemerken war. Nun erschien statt dessen 
fine Hypasthesie der rechten unteren Extremitat, deren obere Grenze 
durch eine horizontale Linie scharf vom Rumpf begrenzt war, sowie eine 


1) I. c. 

2) 1. c. 
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gewisse Parese derselben, was auf hysterische Natnr zurflckgefQhrt werden 
musste. 

Anhang. tJber hydropische Erweichung des Riickenmarks 

nach Minnich. 

Diese eigentnmliche Veranderung des RQckenmarks wurde zuerst 
von Minnich 1 ) bei essentieller Anamie, Ikterus, Nephritis chronica, 
Leukamie und Hirntnmor beobachtet. Die Veranderung kennzeichnet 
sich nach ihm schon makroskopisch dadurch, dass das RQckenmark 
nach Chromhartung eine hellere Farbung des Hinterstrangs und der 
Randzone und nach Karminfarbung ein schones Bild von Alteration 
zeigt, wahrend Weigertsche Markfarbung keine Aufhellung hervor- 
ruft. In Karminpraparaten verlor die Neuroglia ihre feine Struktur, 
die Fihrillen quollen auf und zerfielen in kornige und amorphe Klumpen. 
In der glasigen Gliasubstanz lagen zahlreiche Corpora amylacea ein- 
geschlossen. Die Veranderungen der Nervenfasern kennzeichneten sich 
durch die Tendenz, in einzelne Segmente zu zerfallen. Die erste An- 
deutung der Veranderungen bestand in einer spindelformigen Auftrei- 
bung der Nervenfasern, welche an Grosse und Lange variierten. Der 
Achsenzylinder wand sich korkzieherartig und rollte sich spiralig auf. 
Ging die Quellung noch weiter, so rissen sowohl der Achsenzylinder 
als auch die spindelformige Auftreibung der Markscheide und es ent- 
standen dann Myelinkugeln, worin die Achsenzylinder knauelartig auf- 
genommen lagen. 

Minnich erklarte die Erscheinung als eine odematose, praagonale 
resp. kurz nach dem Tode eingetretene Quellung der Nervenfasern. 

Damach fand identische Alterationen Lubarsch 2 ) bei Carcinoma- 
tosen, Petren 3 ) bei einem Falle von Leberabszess und einem von 
Tuberkulose, P&ndy 4 ) an vergifteten Tieren, ferner bei Arteriosklerose, 
Lungentuberkulose und katarrhalischer Pneumonie. Als dieser solches 
Ruckenmark nach Mar chi behandelte, fand er keine Vermehrung der 
schwarzen Kugelchen an den veranderten Stellen. Sie alle scheinen 
mit Minnich der gleichen Ansicht zu sein, dass diese Veranderung 
einer klinischen Bedeutung entbehrt. 

Einen ahnlichen Befund traf ich bei einem 28jahrigen Marineoffi- 
zier an, der 1904 auf einem Kriegsschiff einen starken Schlag durch 
ein auf seinen Rucken herabfalleudes Gepackstiick erhielt, so dass er 
bewusstlos zusammenbrach. Der Schmerz dauerte noch langere Zeit 

1) 1. c. 

2) Zeitschr. f. klin. Med. 1898. Bd. 31. S 389. 

3) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. 1899; Bd. 15. S. 81. 

4) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. 1903. Bd. 24. S. 124. 
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fort mit Kopfschmerz, Schlafstorung usw. Am 2. XII. 1907 wurde 
konstatiert: Ernahrung schlecht, stark nervos, ausgepragte Anamie mit 
Ankylostemeneiern im Kot, Magen atonisch, leichtes Beriberi. Am 17. II. 
1908 kam dazu pyamisches Fieber (bis 40°) mitErythma exsudativum 
multiforme und am 7. IV. war er eine Leiche. Sektion ergab starke 
allgemeine Emahrungsst5rung und Atrophie der inneren Organe. 
Wirbelsaule und Ruckenmark erschienen makroskopisch normal. 

Die mikroskopische Untersuchung des in Muller aufbewahrten 
Rfickenmarks gab das identische Bild der hydropischen Erweichung 
wie im obigen Fall; aucb bier im Lendenmark ausgepragter als in 
den anderen R&ckenmarksteilen. Dieser Fall zeigt ebenfalls, dass der 
Veranderung keine kliniscbe Bedeutung zukommt, da kein Symptom 
seitens des Nervensystems ausser der allgemeinen Nervositat vor dem 
Tode zu konstatieren war. 

Meine Befunde in den beiden Fallen stimmen also mit demjenigen 
von Minnich und anderen fiberein. Nur ist das Verhalten der Rucken- 
markswurzeln bei dieser Veranderung noch nicht genauer untersucht. 
Nach Minnich werden die Wurzeln zugleich verandert, der Prozess, 
der im Hinterstrang besonders deutlich ist, dehnt sich nach den Wur- 
zeleintrittzonen, ja bis in die direkt einstrablenden Wurzelbundel des 
Subarachnoidalraums aus, wahrend die weiter entfernt liegenden Wur- 
zelquerschnitte daselbst stets frei bleiben. 

Durc-h genaue Untersuchung der einzelnen Wurzeln, besonders in 
Langgschnitten, verfolgte ich weitere Details der VerJlnderungen in den- 
selben. Vorher muss aber in das normale Verhalten der Rficken- 
markswurzeln eingegangen werden. 

Nach Levi 1 ) setzt sich die Glia an den hinteren Lumbosakralwurzeln 
des menschlichen Rfickenmarks eine Strecke extrapial fort, wobei die 
gegenseitige Abgrenzung zwischen Glia und Schwannscher Scheide, 
mit der Aufhellungslinie von Obersteiner und Redlich 2 ) zusammen- 
lalleud, die Form einer nach aussen konvexen kugligen Vortreibung 
besitzt. Im Dorsalmark deckt sich ihre Grenze mit dem Pialring, dagegen 
liegt sie im Halsmark etwas nach innen davon. Neulich hat Sab¬ 
bath 3 ) ein ahnliches Verhalten der vorderen Wurzel bei Menschen 
beschrieben. Bikeles 4 ) hat auf verschiedenes Verhalten des gliosen 
mid bindegewebigen Teils der hinteren Wurzel bei experimenteller 
Degeneration und Regeneration aufmerksam gemacht. 

1) Arbeiten aus dem neurolog. Institut an der Wiener Uuiversitat. 1906. 
Bd. 13. S. 62. 

2) Ebenda. 1894. Bd. 17. 8. 175. 

3) Ebenda. 1908. Bd. 17. 8. 175. 

4) Neurolog. Zentralbl. 1907. S. 951. 
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In meinen Praparaten bieten die beiden Partien auch verschiedene 
Bilder der Veranderung dar. Der proximale gliose Teil der Wurzeln 
zeigt ausnabmslos deutlicbe Veranderung wie im RGckenmark. In den 
hinteren Wurzeln ist die Veranderung noch mehr ausgepragt, so dass 
sie von hier aus begonnen zu haben scheint Nervenfasem sind in Mye- 
linkugeln zerfallen, Glia gescbwollen, teils in kornige Masse umge- 
wandelt. Makroskopisch ist Blassbeit dieser Stelle in nicht gefarbten 
Schnitten besonders auffallend. Von diesem gliosen Teil scbarf be- 
grenzt erscbeint der bindegewebige Teil ganz anders. Er sieht 
durch seinen ganzen Verlauf makroskopisch gar nicht blass aus. Mikro- 
skopisch bietct das Bindegewebe im Nervenbiindel weder Vermehrung 
noch Struckturveranderung dar, wie es van Giesonsche Farbung auf- 
weist. Aber bei genauer Betrachtung in Langsschnitten findet man, 
dass Mark und Achsenzylinder ahnliche Veranderungen durchgemacht 
haben wie im gliosen Teil. Spindelformige Auftreibung, Myelinkugeln, 
Verdickung, Knauelbildung und korniger Zerfall des Achsenzylinders 
zeigen sich auch hier. Mit Palscher Farbung ist die veranderte Mark- 
substanz meist gut farbbar, nur in stark yeranderten Stellen ist sie 
schwacher tingiert. In Mar chi praparaten sind die schwarzen Schollen 
in so geringer Menge vermehrt, dass man ihnen eine pathologische Be- 
deutung kaum zuschreiben kann. Nirgends sind Kornchenzellen zu 
sehen. Die bindegebige Partie ist in der Nahe des Rtickeumarks resp. 
im gliosen Teil am starksten verandert, so dass keine Nervenfasem 
mehr davon verschont bleiben. Peripherwarts vermindert sich diese 
Veranderung allmablich bis zu den Spinalganglien, wo nur ganz spar- 
liche veranderte Fasera noch zu treffen sind. Vordere Wurzeln zeigen 
auch ein ahnliches Bild der Veranderung, aber in leichterem Grade als 
die hinteren. 
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Aus der med. Klinik zu Tokyo (Abteilung von Prof. K. Miura). 

Studien tlber die Yeranderungen des sympathischen Ner- 
Yensystems, insbesondere der Neurofibrillen bei Morbus 

Basedowii. 

Von 

Dr. med. T. Aoyagi. 

(Mit Tafel VII.) 

Die Theorien, die das Wesen des Morbus Basedowii erklftren 
sollen, lassen sicb beute in die neurogene und toxische einteilen, 
wenn man von der alten hamatogenen ganz absieht. Charcot, der 
Begr&nder der Neurosentheorie, nahm an, dass die Krankbeit im Gross- 
Urn ihren Sitz babe. Ballet, Cheadle, Polland, Engelen u. a. 
verlegten sie in die vasomotoriscben Zentren der Medulla oblongata, 
wahrend Cyon behauptete, dass sie wenigstens anfangs eine Neurose 
des Depressor cordis sei. Als nun Trousseau mit der Theorie auf- 
trat, wonach die Symptome des Morbus Basedowii durcb eine Affek- 
tion des sympathischen Nervensystems zu erklaren seien, gewann er 
viele Anbanger. Ehrlich, Oppenheim, Byrom Bramwell, Miku¬ 
licz, Reinbach, Erb, Abadie u. a. suchten die Krankheitsprozesse 
in den Zentren der Gefassnerven oder im Halssympathicus, Koeben, 
Gerhardt, Tizzoni im ganzen sympathischen Nervensystem. 

Die pathologisch-anatomischen Veranderungen des Nervensystems, 
die man bisher gefunden hatte, waren aber nicht einheitlich genug, 
nm daraus Ruckschlusse auf den Sitz der Krankheit ziehen zu k&nnen. 
So fand Dinkier im Gehirn Degenerationsherde und Yeranderungen 
an den Wurzeln der Hirnnerven, Neumann Erweichung der Vierhugel 
und der oberen Kleinhimstiele sowie Affektion der von den Hirn- 
schenkeln zu den VierhOgeln und den Linsenkernen und der von den 
Oliven aufsteigenden Fasern, Johnstone leichte Hyperamie im Klein- 
Urn, Thalamus und Hohlengrau, starke Injektion am Boden des vierten 
Ventrikels und zahlreiche hamorrbagiscbe Erweicbungsherde in der 
rechten Grosshimhemisphare, Lamy subependymale Blutungenzwischen 
Eminentia teres und Locus coeruleus der linken Seite, Lesvenes Blu- 
tungen am Boden des vierten Ventrikels, Gibson u. Grainger, Ste¬ 
wart einerseits solche im vierten Ventrikel, andererseits eine Eiter- 
Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 42. 12 
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cyste an der unteren Flache des Pons, Reymond bemerkte allge- 
meine Erweiterung der Gefasse des zentralen Nervensystems, besonders 
am Boden des dritten Ventrikels, Joffroy und Achard ein Angiom 
des rechten Occipitallappens resp. eine Verwachsung der Dura mater 
mit geringen Blutungen u. dgl., Fox well Sklerose im Wurm, Hyper- 
amie, unbedeutende Blutungen, partielle Erweicbungen im Thalamus usw. 

In der Medulla oblongata konstatierte Mendel in einem Fall 
Atrophie des linken Corpus restiforme und des rechten Fasciculus 
solitarius und bracbte diesen Befund mit Morbus Basedowii in Zu- 
sammenhang, was mit der Behauptung von Hale White fibeinstimmte, 
dass eine Lasion des Corpus restiforme und gewisser Partien des vierten 
Ventrikels diese Krankheit verursachen konne. Elias Cohen, Marie 
und Marinesco, Kedzior und Zanietowski u. a. waren gleicher 
Ansicht und Filehne, Durdufi und Biehenfaif konnten sogar ex- 
perimentell durch Zerstorung des oberen Teils des Corpus restiforme 
einen Symptomenkomplex hervorrufen, der dem Basedowschen ahn- 
lich war. Nach Siemerling ist jedoch eine Volumendifferenz des 
solitaren Bfindels und des Corpus restiforme etwas durchaus Haufiges 
und hat mit der genannten Krankheit nichts zu tun. Askanazy sieht 
in der Yeranderung der Medulla oblongata eine Folgeerscheinung, die 
durch Zirkulationsstorung hervorgerufen ist. Zahlreiche Autoren, wie 
Bistowe, Roosevelt, Bruhl, Koppen, Goldscheider, Hezel, 
Joffroy und Achard, Yandervelde und Leboeuf, Farner, Bene- 
venuti, Faure u. a. konnten gar keine Veranderungen im verlangerten 
Mark nachweisen. 

Im RQckenmark sind eigentlicb, falls nicht weitere Komplikationen 
vorlagen, keine besonderen Yeranderungen konstatiert worden (Mendel, 
Herzel, Farner, Askanazy u. a.). Die Degeneration der Hinter-, 
Seiten- und Gowersschen Strange der Kleinhirnseitenstrangbahn und 
der Nervenwurzeln, die Sklerose der Pyramiden und die Atrophie der 
Kleinhirnseitenstrangbahn sind wohl ebenso als Komplikationen anzu- 
sehen wie Myelitis, Syringomyelie, Angiom der Pia mater usw., die 
alle nur zufallig mit der Basedowschen Krankheit zusammentrefifen 
(Mfiller, Joffroy u. Achard, Marie u. Marinesco, Bristowe, 
Foxwell, Kedzior und Zanietowski, Angionella, Dinkier u. a.). 

Die Angaben fiber die Veranderungen des sympathischen Nerven¬ 
systems gehen auch auseinander. Peter, Knight, Beoridge, Vir¬ 
chow, Greenfield und Kocher fanden Vergrosserung des Ganglion 
cervicale, wohingegen Biermer und Hopfengartner Atrophie des- 
selben nachweisen konnten. S. Smith traf an Stelle der sympathi¬ 
schen Halsganglien fibroses Bindegewebe mit Kalkkonkrementen. 
Mikroskopisch wurden die Ganglienzellen im Zustande der Schrumpfung, 
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Pigmentation, unregelmassiger Tinktion, fettiger Infiltration, Verarmung 
der Fortsatze u. dergL angetroffen; ofters waren die Kerne nicht mehr 
firbbar oder die Zellen selbst waren verschwunden (Peter, Knight, 
Moore, Siemerling, Greenfield, Hezel, Graupner, Ehrlich). In 
anderen Fallen hat man Bindegewebswucherung (Knight, Virdhow, 
Johnstone, Hezel, Ehrlich), entztindliche Infiltration (Greenfield, 
und Farner), kleine Blutungen und Gefassalteration (Hezel) konsta- 
tieren konnen. Viele Autoren haben fiberhaupt nichts Abnormes im 
Sympathicus aufzufinden vermocht (Geigel, Recklinghausen, Paul, 
Fournier u. Oliver, Wilks, Habershon, Babijac, Goodhart, 
Howse, Eger, Mobius, Cheadle, Wachner, Bristowe, Savage, 
Drummond, Hammer, Roosevelt, H. White, Mendel, Gold- 
scheider, Marie u. Marinesco, Joffroy u. Achard, Muller, 
Askanazy, Dinkier, Klien u. a.). 

Unter den peripherischen Nerven konnte Moiler im N. vagus 
bei einem unter drei Fallen starke Degeneration der markhaltigen 
Fasern im Halsteile und Wucherung des Interstitiums nachweisen, 
wabrend viele andere gar keine Veranderungen bemerkten (Roosevelt, 
Mendel, Hezel, Joffrey und Achard, Marie und Marinesco, 
Farner, Dinkier u. a.). 

Im Gegensatz zur neurogenen Theorie begrfindete Mobius die 
Antointoxikationstheorie; er mochte dieBasedo wsche Krankheit durch 
gesteigerte und abnorme Sekretion der Schilddrfise erklaren: eine Auf- 
fossung, der Muller, Greenfield, Abram, Herskind, Dinkier, 
Klien, Passler, Mackenzie, Oswald, Hirschfeld, Haskovec, 
Schultze, Booth, Leopold, Levi u. Gautier, Swasez, Meltzer, 
Kaufmann, Fischer, Pfeifer, Landstrom, Schrotter, Wilson 
u. a. beigetreten sind. Zu ihren Gunsten spricht, dass die Krankheit 
durch chirurgische Eingriffe, wie Resektion der Schilddrttse oder Unter- 
bindung ihrer Arterien, ofters gebessert, ja sogar geheilt werden kann 
(Herskind, Tuffier, Mikulicz, Taboulay, Mattiesen, Kocher, 
Mayo, Lessing, Hoenuicke, Friedheim, Torday, Tscherning 
u. Lauritze, Booth, Moses, Landstrom, Krecke, Fergusonu.a.). 

Etwas anderer Meinung wie Mobius ist T. Putnam, der nicht 
nur die Funktionsstorung der Schilddrfise, sondern auch die der anderen, 
inneren Sekretionsdrfisen als Ursache der Krankheit annimmt. lhm 
schliessen sich Kraus und Friedenthal an, die das Vorhandensein 
einer Wecbselwirkung zwischen Schilddrfise und Nebenniere betonen. 
Capelle fuhrt die Krankheit auf die abnorme Sekretion der Schild- 
druse und der Thymus zurtick. Ganz neuerdings nehmen Eppinger, 
Falta u. Rudinger einen Zusammenhang zwischen der Schilddrfise, 
dem Pankreas und dem chromaffinen System an, der nach ihuen durch 

12 * 
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den Sympathies und die autonomen Nerven vermittelt wird. Sie 
lassen hierbei jedoch die Entscheidung offen, ob die primare Storung 
im Nervensystem oder in den Drnsen zu suchen ist. Eppinger und 
Hess geben folgende Symptome des Morbus Basedowii an: einerseits 
Schweiss, Diarrhoe, Atemstorungen, Eongestion, zirkumskriptes Odem, 
Exophthalmos, Grafesches Phanomen als Reizerscheinungen des auto¬ 
nomen Systems und andererseits Protrusio bulborum, Tachykardie, 
Glykosurie, Polyurie, Erhohung des Stoffwechsels, Fieber als solche 
des Sympathies. Schonborn, Frankel u. a. scheinen die Ansicht 
Putnams zu vertreten. 

Als eine Abart der Autointoxikationstheorie stellen sich einige 
andere Qypothesen dar. So nimmt Salmon, der eine Atrophie der 
Gland, hypophysis beim Morbus Basedowii fand, an, dass die Funk- 
tionsstorung dieses Organs die Ursache der Krankheit sei. Thomson 
behauptet dagegen, dass die Autointoxikation aus dem Darme die 
Hauptrolle spiele. Mac Callum und Pinard legen grosses Gewicht 
-auf die Nebenschilddruse, der letztere auch auf die Sekretion der Ova- 
rien. Hart sieht in der Hyperplasie der Thymusdrfise die Ursache 
■des Morbus Basedowii. 

Wie sich aus dieser Betrachtung klar ergibt, verteidigen die An- 
hanger beider Theorien bis auf den heutigen Tag ihre Behauptungen, 
ohne zu einer Einigung gelangt zu sein. Unterdessen vertrat Buschan 
eine neue Ansicht. Er unterscliied zweierlei Formen dieser Krankheit, 
einerseits die neurogene, genuine (primare) und andererseits die thyreo- 
gene, symptomatische (sekundare), zu der natttrlich auch die durch 
Strumektomie gebesserte oder geheilte Form gerechnet werden muss. 

In der Klinik des Herrn Prof. K. Miura hatte ich Gelegenheit, 
viwei Falle von Morbus Basedowii zu beobachten; im ersten erstreckte 
sich die Untersuchung auf die motorische Himrinde, das Rhckenmark 
in alien Abschnitten, Ganglion cervicale supremum mit Grenzstrang 
(bds.), N. vagus im Halsteil, N. medianus ulnaris und pesoneus (beider- 
seits), N. intercostalis, Daumenballenmuskel, Zwerchfell, M. cricoary- 
thenoideus posticus, M. vocalis (bds.), Gland, thyreoidea, accessorische 
Schilddrnse, Epithelkorperchen, Nebennieren und Hypophysis cerebri; 
im zweiten auf Ganglion cervicale supremum mit Grenzstrang (bds.). 
Ganglion coeliacum, N. vagus im Halsteil (bds.), Gland, thyreoidea, 
ThymusdrOse, Nebennieren und Hypophysis cerebri. Als Farbungsart 
wahlte ich vor allem die Neurofibrillenmethode, die man bisher bei 
dieser Krankheit noch nicht angewandt hatte; ausserdem wurde die 
Doppelfarbung mit Hamatoxylin und Erythrosin oder Eosin zu Hilfe 
genommen. Die flir die erstere Methode bestimmten Praparate kamen 
in 12 prozentige Formalinlosung, wurden durch das Gefriermikrotom 
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unter Anwendung von Koblensaure geschnitten und weiter nach der 
Bielschowskyschen Methode behandelt Die fur die anderen Far- 
bungsmethoden bestimmten Stncke warden in Mullerscher Fliissig- 
keit aufbewabrt und in Celloidineinbettung gescbnitten. 

Zunachst lassen wir die Krankengescbicbte, Sektionsdiagnose und 
die mikroskopiscben Befunde folgen. 

Fall 1. F. Usui, 41 j&hriger Kaufmann aus Tokyo, aufgenommen am 
22. September 1908, gestorben um 10 Uhr 30 Min. a. m. am 12. III. 1909. 

Anamnese: Yon nervdser Belastung frei, noch nicht verheiratet. Po- 
tatorium negativ, mftssiger Raucher. Im 22. Lebensjahre an Dysenterie 
erkrankt, etwa einen Monat bettlagerig. Als vor 7 Jahren der Patient 
eines Tages nach einem Spiel aufstehen wollte, war er zu seiner tfber- 
rascbnng dazn nicht fahig. Die Hande waren ganz gelahmt, die Sprache 
unverstandlich. Bisweilen wurden die Finger plOtzlich zusammengezogen 
und nahmen eine Haltung wie beim Schreiben an, wahrend die Ellenbogen 
leicht gebengt waren. Ebenso beugten sich die Zehen und Fttsse bald 
plantar, bald dorsal. Am nachsten Morgen war alles wieder in Ordnung, 
er konnte fast wie gewOhnlich aufstehen, gehen und glatt sprechen. Gegen 
Abend, von 5 Uhr an, traten jedoch die Lahmungen der Extremitaten und 
das Unverstandlichwerden der Sprache wiederum auf. Dies wiederholte 
sich an den folgenden Tagen: Immer erst gegen Abend machten sich die 
Krankbeitserscheinungen bemerkbar. Dank der arztlichen Behandlung und 
kalten Abreibungen wurden die Anfalle seltener; nach anderthalb Jahren 
kamen sie nur noch einmal im Monat vor. Yor 4 Jahren besuchte er die 
Poliklinik von Prof. Aoyama und klagte Qber Nebelerscheinungen vor den 
Augen und Schmerzen im Innern beider Orbitae; er wurde von diesem 
zum ersten Mai auf die Struma und Exophthalmus aufmerksam gemacht. 
Vor zwei Jahren musste er sich fast jeden Abend wahrend zweier Monate 
unter heftigen Schmerzen im Epigastrium niederlegen. Wahrend dieser 
Attacken verlor er zweimal aus dem Munde unter Brecherscheinnng ohne 
Hasten ziemlich frisches rotes Blut, jedesmal etwa 15 g. Die Schmerzen 
in der Tiefe der Orbita und der Tremor der Hande, welche beide schon 
jahrelang bestanden, hatten seit dem Anfang dieses Jahres bedeutend zu- 
genommen; ebenso auch die Palpitation. Yom 20. Juni bis Ende Juli 
hatte er leichtes Engigkeitsgefilhl im Schlund. Der Patient machte noch 
darauf aufmerksam, dass die Stimme seit einigen Jahren bisweilen plOtz- 
lich heisser resp. aphonisch wurde. Die KOrpertemperatur, welche seit 
3 Jahren Tagesremission erfahrt, soli manchmal plotzlich sehr steigen. 

Status praesens: Ein schwachlich gebauter und schlecht genahrter 
Mann von mittelmassiger Statur. Leichtgradiger Exophthalmus beiderseits 
mit leichter StOrung der Konvergenz. Grafesches Phanomen negativ, 
ebensowenig das Stellwagsche. Die Lidscblage sind eher haufiger als 
normaL Stimme etwas heiser, Sprache normal. Struma deutlich. Auf 
derselben systolisch sausendes Gerausch zu auskultieren. CarotidenhOpfen 
deutlich. Hals-, Kubital- und FemoraldrOsen fflhlbar angeschwollen. Thorax 
sehr schlecht gebaut, zart und schmal, bietet etwa das Bild einer HQhner- 
brust. Herz: Herzaktion etwas gesteigert, sehr unregelmassig, der erste 
Spitzenton leicht unrein, sonst perkutorisch sowie auskultatorisch nichts 
Pathologisches. Puls wenig gespannt, arhythmisch, schlagt 100 per Min. 
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Der Blutdruck nach Riva-Rocci 118 mm Hg. An beiden Aa. crurales 
gef&ssdiastolische Tone deutlicb wahrzunehmen. Respiration von Kosto- 
abdominaltypus, 20 per Min. Lunge: Rechte Spitze tiefer als linke, ihre 
apikale Partie sowie der 1. IKR. tympanitisch ged&mpft. HRO. ebenso ge- 
dftmpft wie vorn. Auskultatorisch ergiebt sich rechts vorn und hinten 
oben sparliches Rasseln und mitunter Pfeifen am Ende einer tiefen In¬ 
spiration. Das Exspirium ist hier verscharft und verl&ngert. Sputa 
schleimig, zum Teil eitrig, enthalten keine Tuberkelbazillen. Bauch: Tief 
kahnfOrmig eingesunken, etwas gespannt, druckempfindlich, Leber und 
Milz nicht palpabel. WirbelsSuIe stark kyphotisch. Motilitat intakt, aber 
deutlicher Tremor beim Vorstrecken der Hande. Sensibilitat: Am Unter- 
schenkel, brsonders an dessen ausserer Seite und am FussrQcken beider- 
seits Hypasthesie nachweisbar. Reflexe: Kniereflex beiderseits abgeschwacht, 
ebenfalls der Achillessehnenreflex. Sebnenreflexe an den oberen Extremi- 
taten und auck weniger lebhaft als normal. Plantar-, Kremaster- und 
Bauchdeckenreflex sind wie gewOhnlich. Ham schwach, sauer, spez. Gew. 
von 1017 g, weder Eiweiss noch Zucker enthaltend, keine Zylinderie. 
Kot geformt, keine Parasiteneier aufzufmden. 

Verlauf: Vom 26. IX. bis zum 8. X. stark remittierende Fieber- 
temperatur, deren Maximum manchmal 89 0 C. flberschreitet. Sonst im 
ganzen Verlaufe ab und zu Temperatursteigerung bis zu 38 C., nur selten 
dartlber; die Dauer betragt hOchstens 4 Tage. Puls im ganzen Verlaufe 
meist unter 90. Vom 26. IX. bis zum Exitus letalis Diarrhoe, deren 
Haufigkeitsmaximum 12 mal in 24 Stunden. 6. X. Tetanische Kontraktion 
der Hand reap, des Fusses. Par&sthesie wird beim Drftcken des N. ulnaris, 
supraorbitalis und auricularis magnus usw. in dem Versorgungsgebiet des 
Nerven gefQhlt. Galvanische Erregbarkeit des N. ulnaris, radialis, medianus, 
des Erbschen Punktes, des R. frontalis, N. facialis, peroneus und tibialis 
stark gesteigert. Thermischer Reiz ist zur Zeit nicht imstande, einen teta- 
nischen Krampf des N. ulnaris, radialis usw. auszulOsen. 20. X. Das 
Chvosteksche Phanomen deutlich; ebenfalls das Trousseausche ziemlich 
manifest. 21. X. Das Chvosteksche Ph&nomen ist sofort durch thermi- 
schen Reiz hervorzurufen, der auch, wenn er auf die mediale Flache des 
Oberarms einwirkt, charakteristische schmerzhafte Kr&mpfe an der Hand 
auftreten l&sst. 23. X. Trousseausches Ph&nomen auch am N. peroneus 
und tibialis erzielbar. 12. XI. Spontane tetanische Anf&lle nicht h&ufig. 
7. XII. Kolikanf&lle in der rechten Hypochondrialgegend. 11. XII. Teta¬ 
nische Anfaile visl seltener. 3.1. 1909. Nur noch Andeutung des Chvo- 
stekschen Ph&nomens, das Trousseausche abgeschw&cht. 9.1. Hypasthesie 
an alien Extreraitaten und am Kopfe zu konstatieren. Der zweite Pul- 
monalton leicht accentuiert. 21. I. Spontane Tetanieanf&lle wieder haufiger. 
22. II. Puls viel schw&cher und arhythmischer als vorher. Sensibilitat frei. 
Chvosteksches und Hoffmannsches Phanomen fehlen links. Lidschluss 
und Schlusskraft der Hand links schwacher als rechts. Zungenbewegung 
gestOrt, ebenso auch Schluck- und Kaubewegung. Stimme sehr leise, 
Sprache schwer verstandlich. Linke obere und untere Extremit&t paretisch 
und Trousseausches Phanomen schwer auszulOsen. Diese Hemiparese 
mit der Zeit gebessert und das erw&hnte Phanomen auf der betreffenden 
Seite wieder auszulOsen. 28. I. Tetanieanfalle treten meist an der rechten 
KOrperhalfte auf. Schluckbeschwerden etwas gebessert. 12. III. PlOtzlick 
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Beklemmungsgeffihl und starke Atembeschleunigung. Puls schwacb, unzfihlbar 
und eudlich Exitus letalis um 10 Ukr 30 Min. a. in. Sektion um 2 Uhr 
p. m. am 12. III. 

Sektionsdiagnose: 1. Leichtgradige Hypertrophie der SckilddrQse, 
2. Persistenz der Thymusdrttse, 3. eine kleine schiefrige Induration in der 
Spitze der rechten Lunge, Ekchymose der beiden Lungen, 4. Pleuritis 
chronica fibrosa adhaesiva totalis duplex, 5. braune Atrophie der Leber, 
des Myokards und des Muskels, 6. Stauungsniere und Stauungsmilz, 7. alte 
Narbe des Magens, 8. Gastroenteritis catarrhalis, 9. submukose Ekchymose 
der Kolonschleimhaut, 10. ein kleiner Tumor an der rechten fiusseren 
Kapsel des Gehirns (Gliom ?), 11. Erweichungsherde im Thalamus, in der 
inneren Kapsel, dem Linseukern und der iiusseren Kapsel. 

Mikroskopischer Befund: Motoriscbe Hirnrinde und Rttckenmark 
nach Bielschowsky untersucht: Die motorische Hirnrinde und das 
RQckenmark in alien Abschnitteu zeigen sowohl in der grauen als auch 
in der weissen Substanz gar keine Veritnderung der Neurofibrillen. 

Ganglion cervicale supremum mit Grenzstrang nach der Hamatoxylin- 
und Erythrosinmethode behandelt: Ganglion cervicale supremum stellt 
heiderseits makroskopisch keine Abnormitat dar, dagegen zeigen sich mikro- 
skopisch starke Veriinderungen. Das Protoplasma der Ganglienzellen ist 
recht ungleichartig tingiert und stark vakuolisiert. Die Vakuolen sind 
einerseits gleichmiissig klein geformt, dicht und zahlreich in den Zellleib 
eingebettet, so dass er schwammiges Aussehen zeigt, andererseits auffallend 
gross, mit unregeliuilssigem Umriss und in geriuger Anzakl bald im Zen- 
trum des Zellkerns, bald etwas exzentriscli gelagert. Der Zellleib ist 
Ofters unregelmfissig mit zackiger Umsaumung und hiiufig zusammenge- 
sclirumpft unter mannigfaltigen Entstellungen, ja sogar mitunter ganz ver- 
scliwunden. Die pericelluliiren Riiume sind bei stark veranderten Zellen 
erweitert mit geringer Wucherung der Ivapselzellen. I'igmentablagerung 
wird in wenigen Ganglienzellen beobachtet, aber ttberscbreitet nie die 
Norm. Der Kern zeigt oft exzentrisclie Verlagerung. zuweilen Entstellung, 
verschwindet ab und zu auch ganz. Das Kernkorperchen ist oft erhalten, 
mancbmal aber nicht mehr erkennbar. wenu die Degeneration der Ganglien¬ 
zellen zu weit fortgescbritten ist. Die Protoplasmafortsatze zeigen keine 
Alteration. Die veranderten Ganglienzellen sind nicht in einein bestimmten 
Herde des Ganglions loltalisiert, sondern in unregelmassiger Anordnung 
zerstreut. Obwohl bier und da nocli relativ gesunde Zellen sich vortindeu, 
kann man doch sofort das Urteil abgoben, dass fast fiber die Halfte die 
Ganglienzellen pathologisch veriindert sind, wenn man sie mit den zahl- 
reichen Kontrollpraparateu vergleicht. Weder Bindegewebsw ncherung 
noch zellige Infiltration vorhanden. Der Grenzstrang heiderseits ohne 
Veranderung. 

Nach der Bielsclio wskyschcn Methode: Die intracellularen Neuro¬ 
fibrillen sind bei pathologisch veranderten Ganglienzellen oft verdickt und 
bilden ganz unregelmiissig gestaltete, weitmasehige Netze, zmnal da sie 
auch durch die verschieden grossen Vakuolen bald getrennt, bald zusammen- 
gedrfingt sind. Zuweilen zeigt der Zellleib in seiner lokalisierten 1’artie 
und zwar am hfiufigsten in der Umgebung des Kernes eine ditfu^e sehwarz- 
liche Impregnation, so da^s man in deren Bereiehe die Neurofibrillen und 
ihre Maschen nicht mehr wahrnehmen kann. Dagegen sind in anderen 
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Ganglienzellen die intracellul&ren Nenrofibrillen feinkOrnig zerfallen 
und bilden oft ganz unregelm&ssige Anh&ufungen, so dass die zellige 
Form und Struktur nicht - mehr erhalten ist. Der Kern zeigt bei ver- 
ftnderten Zellen positive Impragnation und sehr oft unregelmassige Form 
und Gestalt, manchmal ist er Qberhaupt nicht mehr vorhanden. Das 
KernkOrperchen ist oft erhalten, oft auch nicht Neben den veranderten 
Ganglienzellen befinden sich hier und da solche, bei denen die intracellu- 
laren Neurofibrillen und ihre Maschen sich ganz normal verhalten. Die 
extracellularen Neurofibrillen sind dagegen oft noch gut erhalten, selbst 
wenn die intracellularen verschiedenen Wandlungen unterworfen waren. 
Die Neurofibrillen des Greqzstranges sind ganz intakt. 

N. vagus, medianus, ulnaris und peroneus: Sowohl nach der H&ma- 
toxylin-Erythrosin als auch der Bielschowskysche Methode behandelt, 
zeigen sie keine Veranderungen. 

M. intercostalis, Daumenballenmuskel, Zwerchfell, M. crico-arythenoi- 
deus posticus und vocalis: Ebenso keine Abnormitat zu finden, besonders 
die Neurofibrillen an den motorischen Endplatten und intramusknlaren 
Nervenfasern ganz normal erhalten. Nur makroskopisch ist M. vocalis sin. 
etwas atrophisch. 

Gland, thyreoidea und accessorische Schilddruse (Hamatoxylin-Erythro- 
sin): Die Drllsenlumen beider Organe zeigen verschieden grosse Erweite- 
rungen sowie unregelmassige Form und Gestalt Die darin befindliche 
Kolloidsubstanz hier und da noch erhalten. Die Drftsenepithelien sind dif- 
fus Oder zirkumskript hyperplasiert und die Gefasse massig stark gefftllt. 
Die Inter^titiumszunahme ist nicht merklich. 

EpithelkOrperchen (Hamatoxylin-Eosinmethode): In einem der Epithel- 
kOrperchen wurde Fettwucherung nachgewiesen, aber sonst nichts. 

Nebennieren (mit Hamatoxylin und Eosin behandelt): Makroskopisch 
nichts Besonderes wahrzunehmen, desgleichen mikroskopisch in der Mark- 
als auch in der Rindenschicht. 

Hypophysis cerebri in der gleichen Weise untersucht: Makroskopisch 
weder Atrophie noch Hypertrophie zu erkennen. Im vorderen Lappen be¬ 
finden sich zweierlei Arten von Epithelzellen, einerseits grosse, durch Eosin 
stark tingierte, granuliert aussehende, protoplasmareiche Zellen und anderer- 
seits kleine, durch Eosin schwach gefarbte, an Protoplasma arme. Die 
ersteren weit seltener als die letzteren. Nur' wenige Drftsenlumina gut 
erhalten, an der Grenze zum hinteren Lappen eine dem Kolloid ahnliche 
Masse. Wucherung weder der Drflsenepithelien noch des Bindegewebes 
nachweisbar. 

Fall 2. C. I to, 28jahriger Frachtftthrer aus Tokyo, aufgenommen 
am 8. M&rz 1909, gestorben am 3 Uhr 3 Minuten am 8. Mai 1909. 

Anamnese: Neuropathische und psychopathische Belastung nicht nach¬ 
weisbar. Ausser Schw&chlichkeit im Kindesalter keine nennenswerte Krank- 
heit Potus negativ; gelegentlicher Rancher. Von Mitte August bis Sep¬ 
tember vorigen Jahres setzte er sich schweren kflrperlichen Anstrengungen 
aus. Seit dem Oktober trat Hyperhidrosis am ganzen KOrper, besonders 
am Gesicht und Kopfe ein, seit Mitte November Palpitation, seit Anfang 
Dezember Struma und endlich seit Mitte Januar dieses Jahres auch Exoph- 
thalmus mit Augenschmerzen. 
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Status praesens: Ein ziemlich schlecht genahrter Mann von kleiner 
Statur. Starker Exophthalmus, beiderseits gleich. Das Grfifesche und 
MObiussche Phfinomen erkennbar. Lidschlag eber haufiger als normal. 
Stroma dentlich, der rechte Lappen etwas grosser als der linke. Auf ihm 
systolisches Gerfiusch zu anskultieren. Herz: Spitzenstoss im 6. IKR. inner- 
halb der linken Mamillarlinie, sonst perkutorisch and aaskaltatorisch in- 
takt. Pols: weich, mfissig gross, wenig gespannt and frequent. Carotiden- 
pulsation beiderseits verstarkt. Lunge frei. Einige Lymphdrfisen des 
Halses, der AchselhOhle und Inguinalgegend tasthar. Milz hinter dem 
Rippenbogen palpabel. Motilitfit und Sensibilitat intakt. Sehnenreflexe 
gesteigert. Harn hellgelb, klar, sauer, von spez. Gew. 1015 g, frei von 
Eiweiss und Zucker. Kot geformt, reich an Askariden und arm an Tricho- 
cephaluseiern. 

Yerlauf. 9. III. Beklemmungsgeffihl in der linken Herzgegend. Blut- 
drnck nach Riva-Rocci 122 mm Hg. Seit dem 24. bis 28. Antithyreoidin- 
tabletten (Mfibius) verordnet. Seit dem ersten Tage Trfinenausguss, Durst- 
gefohl, Beschleunigung des Pulses und Steigerung der EOrpertemperatur 
an jedem Nachmittage aufgetreten. 29. III. Struma, besonders der linke 
Lappen, auffallend verkleinert und Trfinenausfluss, Durst und Hyperhidrosis 
gebessert Keine Temperatursteigerung mehr, aber die Beschleunigung 
des Pulses (Max. 125 beim Liegen) fortbestehend bis zum Exitus letalis. 
Seit dem 10. bis zum 26. IV. Mobiussche Antithyreoidinbebandlung. 
21. IV. Schilddrfise platter, auch der rechte Lappen kleiner als vorher, 
wfihrend Augensymptome fast gleich bleiben. 22. IV. Hypasthesie an beiden 
Fossrficken, Kniereflex beiderseits kaum auszulfisen. 28. IV. Schilddrfise 
(rechten Lappen) auch bedeutend kleiner. 3. V. Der Patient klagt fiber 
Palpitation und allgemeine Mattigkeit Tremor der Extremitaten starker. 
Nausea und Druckgeffthl im Epigastrium, 8mal Erbrechen. 8. V. Palpi¬ 
tation, Nausea und Leibscbmerz. Exitus letalis um 3 Uhr 3 Min. a. m. 
Sektion um 1 Uhr p. ra. 

Sektionsdiagnose: 1. Struma colloides, 2. Lymphadenitis tubercu¬ 
losa caseosa peribronchialis dextra, 3. kasige bronchitische Herde des 
Unterlappens der rechten Lunge, 4. Emphysema pulmonum bilateralis, 
5. leichtgradige dilatorische Hypertrophie der rechten Kammer, 6. fettige 
Metamorphose der Leber, 7. Blutungen der Leber, 8. Stauungsniere, 9. Milz- 
tumor, 10. vergrOsserte Thymusdrfise, 11. Pleuritis adhaesiva circumskripta 
duplex. 

Mikroskopischer Befund: Ganglion cervicale supremum mit Grenz- 
strang (mit Hfimatoxylin-Erythrosin sowie nach Bielschowsky behandelt) 
mikroskopisch genau so wie im Fall 1. 

Ganglion coeliacum (nach beiden Methoden): Degeneration der Gang- 
lienzellen, die das gleiche Bild gewfihren wie im Fall 1. Doch ist hier 
die Anzahl der pathologisch verfinderten Ganglienzellen weit geringer als 
im Ganglion cerv. supr. Weder Veranderungen der Nervenfortsatze noch 
Wucherung des Bindegewebes, noch zellige Infiltration und Blutungen vor- 
kanden. 

N. vagus im Halsteile zeigt beiderseits sowohl bei der Hamatoxylin- 
Erythrosin- als auch bei der Bielschowskyschen Behandlung gar keine 
pathologischen Veranderungen. 

Gland, thyreoidea (Hamatoxylin-Eosin): Die Drfisenlumen sind ttberall 
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kolossal erweitert, unregelmassig gestaltet und entbehren der Kolloidsub- 
stanz fast g&nzlich. Die DrQsenepithelien sind teils hyperplasiert, teils 
degeneriert, die Geffisse Qberall stark erweitert und injiziert. Die Inter- 
stitiumszunahme ist nicht merklich. 

ThymusdrQse (Hamatoxylin-Eosin). Makroskopisch vergrdssert, mikro¬ 
skopisch Hyperplasie der Drttsenzellen. 

Nebennieren (Hamatoxylin-Eosin): Sowohl makroskopisch als auch 
mikroskopisch sind keine Abnormitaten in der Rinden- und Marksubstanz 
wahrzunehmen. 

Hypophysis cerebri (nach den gleichen Methoden) verhalt sich wie im 
Fall 1. 

Wie aus dem mikroskopischen Befunde ersichtlich, finden sich in 
beiden Fallen pathologische Veranderungen im sympathischen Nerven- 
system und in der Schilddriise, ferner Persistenz der Thymusdrfise, 
die im Fall 2 sich verandert erweist, im Fall 1 ausserdem noch Alte¬ 
ration der accessorischen Schilddriise und Fettwucherung im Epithel- 
korperchen. Wenn auch im Fall 1 ein kleiner Tumor an der rechten 
ausseren Kapsel, ferner Erweichungsherde im Thalamus, Linsenkern, 
in der inneren und ausseren Kapsel, scbliesslich fibrose Yerdickung 
der Pia mater auf der Konvexflache zu beobachten waren, so stehen 
sie doch in keinem Zusammenhang mit Morbus Basedowii, sondern 
miissen als eine Komplikation angesehen werden, wie schon Oppen- 
heim es in seinem Lehrbuch der Nervenkrankheiten bei dem Fall 
yon Dinkier tut. 

Die Veranderungen des Sympathicus beziehen sich beide Male in 
der Hauptsache nur auf die Ganglienzellen, bei denen eine Degene¬ 
ration des Zellleibs vorhanden ist, wahrend die Zellenfortsatze und die 
Nervenfasern des Grenzstranges sich ganz normal verhalten, was sich 
mit den Angaben von Hezel deckt. Die veranderten Ganglienzellen 
kommen aus der Reihe und ordnen sich unbestimmt und unregel¬ 
massig an, wie auch Hezel angiebt. Dies wird aber nie als physio- 
logisch angesehen, obwohl H. White dies behauptet, weil die patho- 
logischen Zellen fiber die Halfte aller ausmachen und von den Kon- 
trollpraparaten sehr verschieden sind. Die Hauptveranderungen der 
Ganglienzellen bestehen in der unregelmassigen Yakuolisation, dem 
regellosen, zackigen Umriss, der Schrumpfung unter mannigfacher 
Entstellung oder volligem Verschwinden des Zellleibs, der exzentri- 
trischen Verlagerung oder dem Schwund des Kerns, der Verdickung 
der intracellularen Neurofibrillen mit den sehr unregelmassigen, groben 
Maschen, der Fragmentation oder dem feinkomigen Zerfall der Neuro¬ 
fibrillen und der diffus schwarzlichen Impregnation in der Umgebung 
des Kerns oder in anderen Partien des Zellleibs usw. Da bei meinen 
Fallen alle Materialien innerhalb 10 Stunden post mortem (bei Fall 1 
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3^2 und bei Fall 2 etwa 10 Stunden post mortem) entnommen wurden, 
so diirfen die genannten Veranderungen der Neurofibrillen nicht als 
postmortale angesehen werden, weil erstens nach Marineseo, Scar- 
pini, Lacbe, Gierlich und Herxheimer, Schiitz u. a. die post¬ 
mortale Alteration der Neurofibrillen erst nach 12 Stunden auftritt 
und sie sich nach Scarpini sowohl in den intracellularen als auch in 
den extracellularen Neurofibrillen gleichzeitig abspielen muss. Die Art 
und Weise der Veranderung der intracellularen Neurofibrillen lasst 
sich im grossen und ganzen mit der der Vorderhornganglienzellen beim 
Tetanus vergleichen, den ich in der letzten Zeit beobachtet und in den 
Mitteilungen der medizinischen Gesellschaft zu Tokyo, Bd. 23, H. 14, 
1910 beschrieben habe. Vor allem ist hier auf die Veranderung des 
Ganglion coeliacum beim Fall 2 mit Nachdruck zu verweisen; wahrend 
seine Ganglienzellen und deren intracellulare Neurofibrillen zwar die- 
selbe, aber weit geringfugigere Veranderung wie die des Ganglion cer- 
vicale supremum zeigten, verhielten sich seine extracellularen Neuro¬ 
fibrillen ganz normal. Wie hieraus hervorgeht, beschrankt sich die 
Veranderung der Ganglienzellen des Sympathicus nicht nur auf den 
Hals-, sondern verbreitet sich auch auf den Bauchsympathicus, so dass 
der Gedanke nahe liegt, dass alle sympathischen Systeme zum Aus- 
bilden des Basedowschen Symptomenkomplexes eine Rolle spielen, 
wie schon Koeben, Gerhardt, Tizzoni u. a. vermutet haben. 

Die Veranderung der Schilddruse stimmt mit den vielfachen An- 
gaben der Autoren uberein, so dass hier nicht vveiter die Rede davon 
zu sein braucht. 

Von einer Alteration der Gl. parathyreoidea wurde bisher von 
Mac Callum, Shattock, Humplury, Ewing, Haskovec u. a. be- 
richtet, die bald Atrophie, bald fettige Degeneration fanden. Nur Ben¬ 
jamins konnte eine Abnormitat bei 3 Fallen von Morbus Basedowii 
nicht bemerken. In meinem Fall 1 zeigten die Epithelkbrperchen 
relativ hochgradige Durchsetzung mit Fett. Wenn auch die Epithel- 
korperchen genannte Veranderungen aufwiesen und die Konibination 
von Morbus Basedowii mit Tetanie vorkommt (von Steinlechner 
und Mattiesen wurde bisher je ein Fall mitgeteilt), so kanu man 
doch darauf keinen Riickschluss auf das Wesen sowohl von Morbus 
Basedowii als auch von Tetanie ziehen, weil man solchen Behind 
ofters auch bei anderen Kraukheiten konstatieren konnte. 

Die Persistenz der Thymusdrii.se bei Morbus Basedowii ist nichts 
Seltenes; Gierke, der von dieser Erscheinung in der Literatur bis 
1907 42 Falle vorfand, fugte noch selbst 2 weitere Fiille hiuzu. wobei 
er die Frage aufvvarf, ob vielleicht ein Zusammenhaug zwisehen der 
Thymus- und Schilddruse in dem Sinne bestehe, dass bei Wcgfall der 


Digitized by 


Go>. >gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



188 


Aoyagi 


Schilddrtise eine Hyperplasie der Thymuszellen resp. eine thymogene 
Autointoxikation stattfinde, die den Tod verursache. Auch in meinen 
beiden Fallen persistierte die Thymusdruse, und im zweiten war zu- 
gleich eine Hyperplasie der Drtisenepithelien zu konstatieren. Ob nun 
aber die Hyperplasie der Thymuszellen resp. Persistenz der Thymus- 
drtise als Ursacbe fur die Entstehung des Morbus Basedowii in gewissen 
Fallen in Betracht kommt, wie Hart betont, ist nichfc wahrscheinlich. 

Was die Nebennieren anbetriffit, so fand Askanazy bei seinen 
Fallen 2, 3 und 4 von Morbus Basedowii eine herdformige Infiltration 
der lymphoiden Zellen, sei es nur in der Markschicht, sei es sowohl 
in dieser als auch der Rindenschicht, ja sogar beim Fall 2 auch in 
der fibrosen Eapsel und Adnexen. Erst neuerdings wurde die Aufmerk- 
samkeit auf das Vorhandensein von Wechselwirkungen zwischen den 
Drtisen und der inneren Sekretion gelenkt, so dass Kraus u.Frieden- 
thal, Eppinger, Falta u. Rudingeru. a. zu der Ansicht gelangten, 
dass viele Erscheinungen des Morbus Basedowii sich durch die An- 
nahme einer Mitwirkung der inneren Sekretionsdrusen resp. der Neben¬ 
nieren besser erklaren liesen als durch die reine thyreogene Theorie. 
Frank el konstatierte bei Morbus Basedowii starken Adrenalingehalt 
im Blut bei geringerem Druck, was zu Gunsten jener Annahme zu 
sprechen scheint. Mir ist es jedoch leider nicht gegltickt, irgend- 
welche Veranderungen der Nebennieren in einem der Falle nachzuweisen. 

Die Beziehungen zwischen der Schilddrtise und Hypophysis cerebri 
wurden schon von mehreren Forschern, wie Flesch, Lothringer, 
Bogowitsch, Stieda, Schonemann u. a., sowohl bei Tieren als auch 
bei Menschen nachgewiesen. Rogowitsch und Stieda fanden nach 
Exstirpation der Schilddrtise eine Vermehrung des kemreichen Proto¬ 
plasmas, dagegen Schonemann bei Struma fast immer eine Vermeh¬ 
rung der chromophilen Zellen und Verminderung des kernreichen Pro¬ 
toplasmas, sowie mitunter Vermehrung des Bindegewebes und reich- 
liche Gefassentwicklung usw. Diese Ergebnisse gaben erst den An- 
stoss, bei Morbus Basedowii die Aufmerksamkeit auf die Hypophysis 
zu richten. So teilt Farner (1896) bei seinem Fall 3 eine Vermeh¬ 
rung der chromophilen Zellen und Verminderung des kernreichen Proto- 
plasmas mit. Er konnte aber nirgends eine Vermehrung des Binde¬ 
gewebes, eine Vermehrung der kolloidhaltigen Blaschen und das Vor¬ 
handensein von Kolloid in den Gefassen, wie es Schonemann angiebt, 
nachweisen. Askanazy (1896) fand bei seinem Fall 2 keine bemer- 
kenswerten Veranderungen der einzelnen Zellen in der Hypophyse, 
sondern nur das Vorhandensein reichlicher homogener Masse in den 
Gefassen. Dagegen konstatierte er im Fall 3 den folgenden Befuod: 
„Die in Eosin rotgefarbten chromophilen Zellen ziemlich reichlich, 
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einzelne mit zerfallenem Kero, die in Hamatoxylin fein blass gekornt 
sind nur massig zahlreich; die dunkelblauen treten nicht hervor, viele 
Zellen haben ein farbloses Protoplasma. “ Sonst fand er homogene 
von einigen Vakuolen durchsetzte Masse in vielen zartwandigen Ge- 
fassen usw. Ganz verschieden von dem oben erwahnten Befunde be- 
obachtete Salmon (1907) eine Atrophie der Hypophyse bei Morbus 
Basedowii und vermutete in ihr die Ursache der Krankheit Er be- 
grundete dies damit, dass die Vergrosserung der Schilddriise eine kom- 
pensatorische Folge sei, um durch ihre Hypersekretion die Medulla 
oblongata zu retten, da die Atrophie der Hypophyse auf das verlangerte 
Mark vergiftend einwirke. Bei meiner Untersuchung, der Hypophyse 
konnte ich aber in beiden Fallen keine pathologischen Veranderungen 
der Zellen nachweisen, da die chromophilen Zellen sich zu dem kern- 
reichen Protoplasma ganz wie in normaler Weise verhielten und weder 
Wucherung des Bindegewebes noch Vorhandensein hyaliner Masse in 
den Gefassen nachweisbar war, nur an der Grenze gegen den hinteren Lap- 
pen war eine dem Kolloid ahnliche Masse in den Driisenlumen wie in der 
Norm. Die Grosse der Hypophyse wich ebenfalls nicht von der Normab. 

Kommen wir nun endlich auf das Wesen der Basedowschen 
Krankheit, so findet die thyreogene Theorie jetzt noch viele Verteidiger, 
wahrend die neurogene allmahlich verdrangt wird. In meinen beiden 
Fallen zeigen die Schilddriise und die sympathischen Ganglien vor 
allem Veranderungen, die letzteren, besonders die intracellulare Altera¬ 
tion des Zellleibs, die an manche durch Intoxikation hervorgeruf'ene 
Krankheitsbilder erinnert. — Wie sich aus der literarischen Erorterung 
ergiebt, ist die Veranderung des Sympathicus keine konstante Erschei- 
nung, wahrend die der Schilddriise fast ohne Ausnahme angetroffen 
wird. Deshalb erscheint die Annahme nahe zu liegen, dass die Ver¬ 
anderung der Ganglienzellen des Sympathicus durch abnorme Funktion 
der Schilddriise bedingt sei, wie dies von den Anhangern der thyreo- 
genen Theorie behauptet wird. Aber es muss doch zugegeben werden, 
dass zwei Moglichkeiten vorhanden sind, dass einerseits die Nerven 
einen grossen Einfluss auf die Funktion der inneren Sekrrtionsdruseu 
ausuben und andererseits die innere Sekretion auch auf den Erregungs- 
zustand der zugehorigen Nerven einwirkt, wie Eppiuger, Falta und 
Rudinger u. a. dies schon betont haben. Erb, Ehrlich, 0]>)ien- 
heim u. a. verteidigen jetzt noch die Neurosentheorie; sie nehinen da- 
her als primare Ursache des Morbus Basedowii, wenigstens im Anfamie, 
die Neurose der autonomeu Zentren und zwar vorwiegend des Sym¬ 
pathicus an, wahrend die hierdurch bedingte Fuuktionsstorung der 
SchilddrOse erst sekundiire Stbrungen auf den Organismus ausiibt. 
Die Entscheidung iiber diese beiden Muglichkeit<‘n betrelfs der Ent- 
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stehung der Basedowschen Krankheit bleibt also immer nocb eine 
Streitfrage, obwohl jetzt die Scbilddrttsentheorie das tJbergewicht hat. 
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Erkl&miigen der Abbildungen auf Tafel VII. 

Samtliche Bilder sind nach Praparaten gezeichnet, welche nach Biel- 
schowky gefarbt waren. Zeiss, Oc. 2, homog. Immers. 1/12, 

Figur 1 u. 2. Ganglienzellen aus dem Gangl. cerv. supr. von Kontroll- 
praparaten. Die intracellularen Neuroiibrillen sind fein und dicht geformt, ihre 
Maschen dementsprechend gleichmassig fein. KP = Zellkapsel, KZ «=* Kapsel- 
ellen. 

Figur 3—11. Ganglienzellen aus dem Gangl. cerv. supr. des 1. Falls. 
Der Umriss der Zellen nicht scharf. Kern (K) positiv impragniert und bald 
deformiert, bald exzentrisch verlagert. 

Figur 3. Die intracellularen Neurofibrillen sind balkenartig verdickt und 
ihre Maschen ungleichmassig erweitert. 

Figur 4, 5 u. 6. Die intracellularen Neurofibrillen zeigen starke Ver- 
dickung, ihre Maschen sind stellenweise vakuolenartig erweitert. Einige Partien 
des Zellleibs zeigen diffuse Impregnation, ohne dass man darin ein Fibrillen- 
werk wahrnehmen kann. 

Figur 7 u. 8. Die Neurofibrillen sind teils noch fein erhalten, teils aber 
schon diffus impragniert oder zwischen sich grosse Vakuolen einschliessend. 

Figur 9. Die Neurofibrillen sind feinkornig zerfallen und hier und da 
angehauft. 

13* 
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Zeitschrift fur die gesamte Neurologie und Psychiatric. 

Redigiert vou A. Alzheimer und M. Lewandowsky. Berlin, Jul. Springer. 

3. Band. 3. Heft. Dahlmann, Beitrag znr Kenntnis der gym* 
metrisehen Hdhlen im Grosshirnmark des Singlings mlt Bemerknngen fiber 
Entstehnng ron Hirnhfihlen im allgemeinen. Mitteilnng eines Falles. Vert', 
fflhrt die Hdhlenbildung auf einfache weiche Erweichung zurOck. — Jakob, 
Kasuistischer Beltrag znr Lehre von den Kleinhlrnbrficken'wlnkeltnmorea 
nnd von der diffusen Sarkomatose der Meningen des Zentralnervensystems* 
Vort&uschung eines Tumors durch sarkomatOse Infiltration der Meningen. 
— Rosenfeld, Vntersnchnngen fiber den kalorlschen Nystagmus bei Ge- 
birnkranken mit Stfirungen des Bewnsstseins. Bei Bewusstseinstrtkbung 
ver&ndert sich der Effekt der kalorischen Vestibularisreizung, im tiefen 
Eoma erlischt er schliesslich. Ungleichmassiges Yerhalten beider Seiten 
scheint auf einseitig starkere Grosshirnschadigung deuten zu kflnnen. — 
Hermann, Znr Frage der Prfifnng des Besitzstandes an moraliscben Be- 
griffon nnd Gefilhlen. Methodologische Angaben. — Schemers, Die nleder- 
lfindisebe Irrenanstaltspflege in den Jahren 1875 bis 1900. — Volland, 
Organnntersncbnngen bei Epilepsie. Ausgedehnte Untersuchungen an 
Leichen im Anfall und ausserhalb desselben verstorbener Epileptiker. Posi¬ 
tive Resultate von allgemeinem Interesse wurden nicht gewonnen. — Sioli, 
Histologisehe Befnnde in einem Fall von Tabespsychose. Das klinische 
Bild der die Tabes komplizierenden Psychose und der eigenartige histo- 
logische Befund an der Hirnrinde und den Meningen entsprach nicht dem 
Bilde der Paralyse. — Fankhauser, Znr Teehnik der Zfiblnng der zel- 
ligen Elemente im Liquor eerebrospinalls. Verweis auf die frfiher vom 
Verf. empfohlene Verwendung einer Zahlkammer. — Stransky, Zur Patho¬ 
logic der Spracbe. Kritische Bemerkung zu Pfersdorffs gleichnamiger 
Arbeit in Band 2 derselben Zeitschrift. — Oppenheim, ftber einen be- 
merkenswerten Fall von Intoxlkationserkranknng des Nerrensystems (ebro- 
nisehe Arsen-AntimonTergIftnng!) Tbtlich verlaufener Fall von ataktischer 
Polyneuritis. Die Autopsie bestatigte, soweit es bei der Unvollkommenheit 
des entnommenen Materials mdglich war, die klinische Diagnose. 

4. Heft. 0. Fischer, Die presbyophrene Demenz, deren anatomische 
Grnndlage nnd klinische Abgrenznng. Abgrenzung einer besonderen Form 
des Altersirreseins mit besonderem histologischen Befund an der Rinde 
(„Sphaerotrichie w ) auf Grund sehr zahlreicher Untersuchungen. — Kehrer, 
liber Abstin$nzpsychosen bei chroniseben Yergiftungen (Saturnismns, Paral- 
dehydlsmns). 2 Fhlle von Bleivergiftung mit Psychose, deren Deutung als 
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„Abstinenzpsychose“ nicht recht ttberzeugt. 1 Fall von chronischem Paral- 
dehydismns. — Redlich and POtzl, Cntersuehungen fiber das Verbal ten 
des Liquor eerebrospinalls bei der Epilepsie. II. fiber Liquordruckmes- 
sungen bei Epileptikern. Die Verfasser zeigen, dass bei manchen Epilep- 
tikern ausserhalb des Anfalls der Liqaordruck dauernd oder periodisch 
vermehrt ist. Bei postepileptischen Psychosen kommen subnormale Wertevor. 

5. Heft. Isserlin, fiber die Beurtellung von Bewegangsstbrnngen 
bei Geisteskranken. — Kollarits, Seknnd&re Dcgenerationen infolge einer 
Ponsgeschwulst. — Trflmner, fiber tranmatlsche (Konkussions-)Psy- 
ebosen. — Stransky, Muskelatrophie und Psychose. Kasuistische Mit- 
teilung. — Friedlander, Psycbonenrose und Diabetes insipidus. Primftre 
Polydipsie, als Teilerscheinung der Psychoneurose' aufgefasst. — Pfers- 
dorff, Zur Pathologic derSpraebe. Antwort anf die Kritik Stranskys 
(Band 3, Heft 3 dieser Zeitschrift). — Rosental, Das Terbalten der proteo- 
lytischen Substanzen im Blutserum bei der Epilepsie* Die fiber den 
Rahmen des Themas hinausgreifenden Untersaebangen haben hauptsftchlich 
eine prfiparoxysmale Vermehrang der antitryptischen Kraft des Epileptiker- 
seroms nachgewiesen. — Knauer, Hyograpbische und pneumograpbisehe 
Untenuehungen an einem epileptischen Kinde. Graphische Analyse der 
Vorgfinge im Anfoll. — Schroder, Die gelstig Minderwertlgen und die 
Jugendffirsorgeerziehung. 

4. Band. 1. Heft. Lewandowsky, Nachruf auf Leyden. — Kern, 
fiber das Yorkommen des paranoiseben Symptomenkomplexes bei progres- 
siver Paralyse. — Plaut, DieBedeutung der Wassermannsehen Keaktion 
ffir die Psychiatric. Referat. — Okonomakis, fiber die welbliche pro¬ 
gressive Paralyse in Griechenland. Ihre Seltenheit schiebt Verf. auf das 
schonende Leben der griechischen Frauen. — Wickmann, fiber akute 
Poliomyelitis und Polyneuritis. An der Hand eines Falles bespricht Verf. 
die polyneuritisfihnliche Verlaufsform der Heine-Medinschen Krankheit. 
— Walter, fiber die Bedeutung der Sehilddrfise ffir das Nervensystem. 
Nach den Versuchen des Verfassers ffirdern Jodothyrin, Jod and Hypo¬ 
physis sicca bei thyreoidektomierten Tieren die Regeneration peripherischer 
Nerven.—Donath, Zur Bakteriologie der Chorea Sydenhami. Verfasser 
hat mehrfach Staphylokokken gefunden und raeint, dass sie eine fitiologische 
Bedeutung haben kfinnten. Die bakteriologische Methodik des Verfassers 
ist nicht einwandfrei. — Marcher, fiber degenerierte Fraaen hfiherer 
Stinde. fiber die bekannten Typen gewisser Sensationsprozesse der jfingsten 
Zeit. An die Arbeit schliesst sich eine Kontraverse mit Alzheimer fiber 
die forensische Beurteilung solcher Ffille an. — Kafka, Beitrfige zur Patho¬ 
logic des Liquor eerebrospinalls. fiber die Wertung von Blutbeimischungen 
und fiber Tumorzellbefunde. 

2. Heft. Resnikow und Davidenkow, Zur Plethysmographie des 
mensebliehen Gehirns. Untersuchungen an einem Mann mit Schftdeldefekt 
Qber die Verfinderungen des „Encephalogramms“ unter physiologischen und 
psychischen Einwirkungen und im Schlaf. — ScbrOder, Entwlcklungs- 
stfirungen des Gebirns bei Dementia praecox. Ein Beitrag zur Frage der 
Xtiologie dieser Psychose. — Lewandowsky, Bechtshirnigkeit bei einem 
Keehtshfinder. Tumor der rechten Hemisphiire, linksseitige Hemiplegie, 
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Aphasie, Apraxie der rechten Hand.^— Rosenberg, fiber Delirium tre¬ 
mens nach Trauma. — TrOmner, fiber motorische Sehlafstfirungen (spe- 
siell Schlaftic, Somnambullsmus, Enuresis nocturne). GrOndliche klinische 
Studie mit warmer Empfehlung frfihzeitiger Hypnosebehandlung. — Loewe, 
fiber den Phosphorstoffwechsel bei Psychosen und Neurosen. In dieser 
ersten Arbeit fiber den Gegenstand teilt Verfasser mit, dass nach dem 
epileptischen Anfall die Menge des organischen Harnphosphors vermehrt 
sei. — Rosenfeld, Beitrag zurTheorie deskalorlschen Nystagmus* Der 
Einfluss der Kopf- und KOrperhaltung spricht gegen die rein therraopby- 
sikalische Erkiarung. 

3. Heft. Pappenheira, fiber die Polynukleose im Liquor cerebro- 
spinalis, insqesondere bei der progressiven Paralyse. (Hit elnem Beitrag 
znr Kasuistik der Stranguiationspsycbosen.) Erhebliche Polynukleose findet 
sich in der Regel nur bei den akuten Exazerbationen und Zwischen- 
fallen der Paralyse. — Bauer, Untersuchungen fiber die Abschfitzung von 
Gewichten unter pbyslologischen und patbologischen Yerhfiltnlssen. Eln 
Beitrag zur Kenntnis der Rechts- und Linkshfindigkeit. Das Gewichts- 
schatzungsvermOgen hangt nicht nur von der groben Kraft ab. Es kommt 
dabei unter anderem nach Meinung des Verf. auch eine spezifische, schon 
physiologisch rechts und links ungleich entwickelte „Schwereempfindung“ 
in Betracht, die als einzige „Empfindungsqualitat“ eine Beziehung zur 
homolateralen Kleinhirnhemispbare habe. — Bertelsen und Bisgaard, 
Besultate objektirer Ausmessung der biologtschen, cytologischen und che- 
mlscben Reaktionen in der Cerebrospinalflfissigkeit, besonders bei Para- 
lytikern; sowie Beschrelbung einer neuen chemischen Reaktion in der 
Spinalflflssigkett. Bemfihungen um die Verfeinerung der Methode. — 
Alzheimer, fiber eigenartige Krankheitsffille des spfiteren Alters. Eigen- 
artiger Fall von praseniler Rindendegeneration, vom Verf. als atypische 
senile Demenz angesprochen, Histologisch u. a. jene „Spharotrichie“, wie 
sie Fischer kfirzlich in dieser Zeitschrift (Bd. 3, Heft 4) bearbeitet hat. 
— Schreiber, Die Bedeutung der sog. Marchi-Reaktion der Markscheiden. 
Nach Untersuchungen am Sehnerven. Marchischwarzung der nicht zer* 
fallenen Markscheiden scheint auf einen leichten, rttckbildungsf&higen Degene- 
rationsprozess zu deuten. — Hermann, fiber llnksseltigen kontinuierlichen 
Krampf des Zwerchfells im letzten Stadium der progressiven Paralyse, be- 

f leitet von konvulsiven Zucknngen der ganzen linken Seite. — Plaskuda, 
Iber Stereotypien und sonstige katatontsche Erscheinungen bei Idioten. 
Differentialdiag. wichtig ist ihre Becinflussbarkeit.—Brandt, Zur Kasuistik 
der Hirnsyphilis. Psychose mit meningo-encephalitischen Veranderungen 
an der Konvexitat. — Taschenberg, fiber einige atypische FElle you 
flbertragbarer Genlckstarre. 

4. Heft. Pilcz, Zur Prognose und Therapie der Paralysis progres¬ 
siva. Empfehlung der Tuberkulintherapie. — Fischer, fiber die Aus- 
sichten einer therapeutischen Beeinflussung der progressiven Paralyse. 
Gute Resultate mit nuclelnsaurem Natron. — Hudovernig, Der Entwurf 
des neuen ungarischen Irrengesetzes (von Otto Freiherrn von Babarczi- 
Schwartzer). Hennes, fiber Adalinwirkung bei Neurosen und Psychosen. 
— Pelz, fiber das neue Sedativum u. Hypnotikum ,,Adalin u . Beide Autoren 
sprechen sich empfehlend aus. — Willige, fiber Paralysis agitans im 
jogendlichen Alter. Kasuistische Mitteilung und sorgsame Bearbeitung der 
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Literatur. — Minor, Zahlen und Beobaehtungen aas dem Gebiete des 
Alkoholismas. Mitteiinngen aus einer der vielen russischen Polikliniken 
fOr Trinker, in der hauptsachlich nut Hypnose behandelt wird. — Isser- 
Hn» Nachtrag zn melnem Aufsatz: fiber die Benrteilung Ton Bewegungs- 
storungenjbei Geisteskranken. Erganzung der Literatnrzitate. 

Steiner t-Leipzig. 

Monatsschrift fUr Psychiatrie und Neurologie. 

Herausgegeben von Prof. Dr. Th. Ziehen. Berlin, S. Karger. 

Bd. 29. Heft 4 (April 1911). H. Oppenheim, fiber Dauerschwin- 
del (Vertigo permanent). Auf Grund von fOnf eigenen Beobachtungen. — 
W. Tintcmann, Beobachtungen liber Zuckerausscheidungen bei Geistes- 
kranken. — E. Marchiafava, A. Bignami, A. Nazari, fiber System- 
degeneration der Kommissurbahnen des Geledons bei chronischem Alko- 
bnlismns. (Schluss.) Klinisch ist bisher die Diagnose intra vitam nicht 
mbglich gewesen. — Erich Cantor, Ergebnisse von Assoziationsrer- 
snchen mittels blossen Znrnfs bei Schwachsinnigen. Nach der Methode 
von Max Levy-Saxl.—M. Astwazaturow, fiber Epilepsie beiTnmoren 
des Schl&fenlappens. Nach der relativen Haufigkeit der Epilepsie bei 
Temporaltumoren lasst sich vielleicht sagen, dass, wenn bei Epilepsie an 
Hirntumor gedacht wird, man in erster Linie die Lokalisation des Tumors 
im Temporallappen in Betracht ziehen muss. 

Bd. 29. Heft 5 (Mai 1911). Hans Berger, fiber elnen mit 
Schreibstttrnngen einhergehenden Krankheitsfall. — Arthur Bornstein, 
Untersm-hungen Qber die Atmnng der Geistes- und Nervenkranken. 4. Teil. 
Bie Erregbarkeit des Atemzentrums besonders bei Eplleptikern. Die 
Schwankungen in der Reizbarkeit des Atemzentrums stehen in keinem 
sichtbaren Verhaltnis zu den epileptischen Anfallen. — Otto Phdrringer, 
Zum Wesen des katatonischen Symptomenkomplexes. — F. Klehmet, 
Akute Llnksh&ndigkelt bei einem Fall von katatoniscber Pfropfhebephrenie. 
Kasuistik. — C. T. van Valkenburg, Zur Kenntnis der Radix spinalis 
nervi trigemini. 

Erich Ebstein-Leipzig. 
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Aus dem allgemeinen Krankenhaus Hamburg-Eppendorf. 

Der heutige Standpnnkt der Lehre yon der Bedeutnng der 
„yierReaktionen“ fttr die Diagnose nnd Differentialdiagnose 
organischer Neryenkrankheiten. 1 ) 

Von 

M. Nonne. 

M. H.! Es sind erst drei Jahre vergangen, seitdem Erb an dieser 
Stelle der Hoffnung Ausdruck gab, dass die serologischen Untersuchungs- 
methoden geeignet sein mochten, im Yerein mit der damals bereits 
zum Allgemeingut der neurologischen Forsehung gewordenen Unter- 
suehung auf Lymphocytose sowie im Verein mit der von Nissl in 
erster Linie betonten Wichtigkeit der Vetmehrung des Eiweissgehaltes 
der Spinalflussigkeit und der von mir fur die praktische Handhabung 
vereinfachten Methode (Phase I-Reaktion) die Differentialdiagnose der 
sypbilitiscben Erkrankungen des Zentralnervensystems zu fordern. Die 
Forsehung auf diesem Gebiete hat seither in vielen Handen gelegen 
und ist sehr ergiebig gewesen, und Erbs Hoffnung hat sich erfullt. 
Im Anschluss an die von Berlin und Breslau (Wassermann und 
Neisser) ausgegangene Anregung haben sich zunachst in Deutschland, 
bald aber auch in Frankreich, England, Amerika etc. die einschlagigen 
Arbeiten gehauft. Icb selbst habe seit dem Sommer 1908, nachdem ich 
vorher bereits uber die Bedeutung der Pleocytose und der Eiweiss- 
vermehrung im Liquor spinalis zu einem abschliessenden Urteil ge- 
kommen war, mich eingehend fast ununterbrochen dem Thema der 
diagnostischen Verwertung der „vier Reaktionen" — wie ich sie kurz 
genannt habe — gewidmet. Ich unterlasse es hier, einzelne Autoren- 
namen zu nennen; dazu bin ich berechtigt, weil ich in meinen fruheren 
Arbeiten 2 ), zum Teil gemeinsam mit Apelt und Holzmann, die Lite- 
ratur eingehend berlicksichtigt habe. 

Ich bin der Meinung, dass wir heute zu einem gewissen Abschluss 

1) Vortrag gehalten auf der 36. Wanderversammlung der audweatdeutschen 
Neurologen und Irrenarzte am 20. Mai 1911 in Baden-Baden. 

2) Deutsche Zeitachr. f. Nervenheilkde. Bd. 36, Bd. 37. Monataschr. f. Psych, 
u. Neurologie. 1910. Bd. 27. Dermatologische Studien Bd. 21. Festschrift fur 
Unna. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 42. 14 
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in dieser Lebre gelangt sind und dass wir deshalb einmal einen ROck- 
blick auf das Erreichte werfen durfen. Der Weg war mtlhsam, weil 
nur ein grosses Material, genau untersucht und vor allem 
langere Zeit — Jabre — unter Beobacbtung gestellt, uns die 
vielen sich aufdrangenden Fragen losen konnte, weil eine Unmenge 
von Einzeluntersucbungen notig sind fur den, der ein eigenes Urteil 
gewinnen will, und weil das Zusammenarbeiten eines erfabrenen Neu- 
rologen, der alle die Klippen der atypischen Formen, der „formes 
frustes“ der verscbiedenen organischen cerebralen und spinalen Er- 
krankungen kennt, mit einem erfabrenen Serologen notig ist. Ich babe 
bei der Wichtigkeit des Gegenstandes mich fur verpflichtet gehalteD, 
bei der Ausarbeitung dieses Kapitels der Neurologie — praktisch eins 
der wichtigsten — mitzubelfen, weil ein ungewohnlich grosses Material 
syphilogener Erkrankungen mir zustromt und weil die giinstigen Yer- 
haltnisse des Eppendorfer Krankenhauses, speziell aucb die serologische 
Station von Herm Dr. Much mir die fur die einschlagigen Untersu- 
cbungen notigen Bedingungen liefern. 

Auf der Wiener Jahresversammlung der „Gesellschaft Deutscher 
Nervenarzte" 1909 babe ich zuletzt l ) iiber ein grosseres Material von 
Liquor-Untersuchimgen bei Tabes dorsalis berichtet; 1910 2 ) habe ich 
Beitrage geliefert zur Differentialdiagnose zwiscben Lues cerebrospinalis 
und nicht-syphilogenen Erkrankungen bei syphilitisch infiziert Gewe- 
senen mittels der vier Reaktionen, und habe ferner 3 4 5 ) einen Beitrag zu 
liefern versucht zur Fruhdiagnose der Dementia paralytica mittelst 
serologiscber Blutuntersucbung. Diese letzten Beitrage basierten auf 
zwei rieu eingefuhrten Untersucbungsmetboden, namlich der quan tita- 
tiven Auswertung des Liquor spinalis auf Wassermann-ReaktiorT, wie 
sie Hauptmann mit Hossli^) auf meiner Abteilung zuerst ausgefflbrt 
hat, und der quantitativen Hemmungskorperbestimmung des Blutes, wie 
sie Zeissler^J'Tm Laboratorium von Much in Anwendung gebracht 
hat.. Ich glaube, dass beide Methoden uns einen Schritt weiter gebracht 
haben. 

M. H.! Ich habe bei Unterhaltungen mit Fach- und mit Spezial- 
kollegen oft erfahren, dass die Bedeutung der neuen Untersuchungs- 
methoden und die diagnostische Verwertung der durch sie zu erzie- 
lenden Resultate in ihren Einzelheiten noch keineswegs allgem ein bekannt 
ist. Immer noch oft hort man die Bemerkung: n Wassermann im Blut 

1) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. Bd. 38. 

2) Neurolog. Zentralbl. 1910. Nr. 21. 

3) Dermatolog. Studien (redig. von Unna). Bd. 21. 

4) MOnch. med. Wochenschr. 1910. Nr. 30. 

5) Berliner klin. Wochenschr. 19C9. Nr. 44. 
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ist positiv" oder B Wassermann im Blut ist Degativ“; damit allein ist 
aber weni g g ewonnen. Ich habe scbon des ofteren betont — und alle 
erfahrenen Untersucher tun es auch —, dass nur die Untersuchung 
des Liquor spinalis eine wirklich diagnostische Bedeutung hat. Ich 
folge einer von mehreren Seiteu an mich ergangenen direkten Auffor- 
derung, wenn ich in diesem Kreise versuche, den jetzigen Stand der Lehre 
von der diagnostischen Verwertung der vier Reaktionen darzulegen. 

Ich stutze nieine heutigen Ausfiihrungen auf das Material, das ich 
vom 1. Oktober 1909 bis zum 30. April 1911 in der Privatpraxis und 
im Eppendorfer Krankenhause beobachtet habe. 

Es sind das zunachst 167 Falle von Tabes dorsalis, 179 Falle 
von Paralyse, 97 Falle der verschiedenen Formen von Lues cerebri, 
Lues spinalis und Lues cerebrospinalis, 68 Falle von multipler Sklerose, 
38 Falle von Tumor cerebri, 14 Falle von Tumor spinalis (extra- und 
intramedullar). 

Einstimmigkeit herrscht jetzt dartiber, dass bei echt-syphilitischen 
und bei parasvphilitischen Erkrankungen fast ausnahinslos eine"~mehr 
oder weniger h ochgradige Pleoeytos e vorkommt. Es darf ferner als 
feststehend angenommen werden, dass bei den parasyphilitischen Er¬ 
krankungen Tabes und Paralyse die Pleoeytose im allgemeinen noch 
hochgradiger ist als bei den echt-syphilitischen — gummbsen und ar- 
teriitischen — Erkrankungen des Zentralnerveusystems. Starre uuab- 
iinderliche Gesetze kennt die Klinik nicht, und so sieht man bei einern 
grossen Beobachtungsmaterial auch einmal Falle, in denen Lympbo- 
cytose oder Eiweissvermehrung, sowie aucli Falle, in denen beides fehlt. 
Unter meinen 167 Fallen von Tabes (seit 1909, Oktober) habe ich 
11 Falle von unkomplizierter Tabes dorsalis gesehen, bei denen alle 
vier Reaktionen fehlten. Von diesen Fallen waren vier stationare, die 
anderen waren incipiente Falle. Man wird gut tun, sich diese Tat- 
sache zu merken. Plaut') hat sich jedenfalls mit Recht vorsichtig 
ausgedriickt, wenn er sagt, dass die negativ reagierenden Falle von 
Tabes „sich „vorwiegend“ aus abgelaufenen bezw. stationaren Fallen 
rekrutieren 44 . 

Von den sogenannten ecliten sypbilitisclien Erkrankungen des Ner- 
vensystems ist es besonders die arteriitische Form der Hirulues (.,syphi- 
litische Hemiplegic 4 *), die nicht ganz selten eine oder alle beide der zwei 
Keaktionen, Lymphocytose und Phase I, vermissen liisst. Die sogeuanute 
syphilitische Spinalparalyse, mit und ohne Pupilletianomalien, kann 
ausnahmsweise die Lymphocytose und die Phase 1 veruiissen lassen. 
(2 Falle meiner Beobachtung.) 

1) Zeitschr. f. d. gesamte iNi'arulo^ic und l > -vrlii,.trir. I! 1. I, 1 1 * •: t 1. 
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j 'ft, Bei d icht-syphilogenen Erkrankungen konnen sowohl Lymphocytose 

wie aach Phase I vorkommen. Aber nor gapz s elten sind diese Reak- 
tionen stark ausgesprochen, meistens handelt es sich um schwache 
Reaktionen, und nicht selten fehlen sie ganz. Das gilt vor allem ftlr 
die multiple Sklerose, bei der ich nur 2mal eine starkere Lympho¬ 
cytose und nu r lma l eine starke Phase I-Reaktion gesehen habe. 
Die Regel ist hier: Beide Reaktionen negativ oder ganz schwach po- 
sitiv; die Ausnahmen sind selten. Anders ist es beim Tumor cerebri 
und beim Tumor spinalis. Beim Tumor cerebri ist die Regel: Beid e 
R eaktionen negati v, aber eine schwache Lymphocytose und eine schwache 
Phase 1-Reaktion kommt hierbermcht gerade selten vor. In den letzten 
5 Seklionsfallen in den letzten 1 1 / 2 Jahren war dies lmal der Fall. 
Klieneberger fand Eiweissvermehrung hierbei ofter, namlich unter 
5 Fallen 3maL Beim Riicken marks tumor scheinen die Verhalt- 
nisse wieder etwas anders zu liegen. Ich verfuge iiber 14 Falle seit 
Oktober 1909. Davon sind 5 durch die Operation (extramedullarer 
Tumor), 9 durch Sektion (4mal intramedullarer und 5mal extra¬ 
medullarer Tumor) diagnostisch einwandfrei gemacht. An der Hand 
von 7 Fallen habe ich vor einigen Monaten darauf aufmerksam gemacht^ 
ffft ‘dass beim Tumor spinalis eine au ffallend starke Phase I-R eaktion bei 
^-lfehlender ~oder ganz schwa cher Pleocytose vorkommt ; in 5 weiteren 
I Fallen habe ich seither diesen Befund wieder erheben konnen. Der- 
' selbe scheint also kein zufalliger zu sein. Ich weiss, dass andere 
Autoren (die Beobachtungen finden sich zerstreut in verschiedenen Ar- 
beiten) andere Befunde (beides positiv und auch beides negativ) erhoben 
haben. Denselben Befund wie ich hat vor kurzem Ed. Schwarz 1 ) in 
Riga erhoben. Ein anderer, offenbar auch nicht seltener Befund ist 
der, den klirzlich Klieneberger 2 ) an der Bonnhofferschen Klinik er¬ 
hoben bat: In 4 Fallen von extramedullarem Tumor fand er den Liquor 
auffallend gelb gefarbt, starke Fibringerinnung und Lymphocytose. 
Jedenfalls sollte die Aufmerksamkeit der Untersucher auf diese beiden 
haufigen Befunde bei Riickenmarkstumoren gerichtet bleiben. 

Wichtig ist auch, dass als feststehend anzunehmen ist, dass eine 
geringe oder massige Lymphocytose (Merzbacher, Schoenborn, 
Nonne und Apelt) bei Individuen, die einmal syphilitisch infiziert 
waren, vorkommt, ohne dass ihr Nervensystem organisch erkrankt zu 
sein braucht. 

Apelt und ich fanden seinerzeit 40 Proz.; seitherige Erfahrungen 
von mir durften diese Zahl etwas einschranken. 


bn * 


1) Archiv f. Psychiatrie u. Nervenkrankh. Bd. 48. H. 1. 

2) Monatsschr. f. Psychiatrie u. Neurologie. 1910. Bd. 28. 
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Praktisch noch wichtiger ist, dass eine ausgesprochene Phase 1- 
Reaktion anzeigt, dass das Nervensystem organisch nicht mehr intakt 
ist. Ein Neurastheniker, ein Epileptiker, ein Alkoholiker mit und ohne 
nachweisbare Lues in der Anamnese hat keine Phase I-fieaktion: Dar- 
uber sind sich die Autoren einig, und vor kurzem erst hat Kliene- 
berger auf Grund des grossen Breslauer Materials sich in diesem 
Sinne ausgesprochen. In meinen vielen Hunderten von Fallen habe 
ich nur 2mal eine Ausnahme gesehen. Einmal bei einem Neurasthe¬ 
niker, der Lues in der Anamnese hatte und neben schwacher Lympho- 
cytose auch Phase 1-Reaktion hatte bei negativer Wassermann-Re- 
aktion im Blut und im Liquor, dabei seit jetzt iiber zwei Jahren gar 
keine somatischen Symptome seitens des Nervensystems bietet. In dem 
andereu Falle handelt es sich uni einen Potator strenuus, der, syphili- 
tisch infiziert gewesen, eine massige Lymphocytose und eine Phase 1 
zeigte bei negativer Wassermann-Reaktion im Blut und im Liquor. 
Er hat eine refl. Pup.-Starre und eine leichte Dysurie bei normaler 
Prostata und bot nichts von Paralyse oder Tabes dorsalis. Ich habe 
diesen Fall seit IV 2 Jahren in Beobachtung. Ob dies einer jener sehr 
seltenen Falle von refl. Pup.-Starre bei Nur-Alkoholisten ist oder ob 
es sich doch um eine beginnemle Tabes oder Paralyse handelt, bei der 
einstweilen Wassermann-Reaktion im Blut und im Liquor fehlt, 
bleibt abzuwarten. 

Was ergibt sich aus dem Gesagten fur die Praxis? 

Vorkommen und Fehlen von Lymphocytose ist nicht ausschlag- 
gebend fur die Diagnose einer syphilogenen Erkrankung des Zentral- 
nervensystems; sie ist nicht zu verwerten fur die Diflerentialdiagno.se 
zwischen syphilitischen und parasyphilitischen Erkrankungen. Vor¬ 
kommen und Fehlen von Phase 1-Reaktion ist nicht ausschlaggebend 
fur die DIfferentialdiagnose zwischen organisch sypliilogener und orga¬ 
nisch nicht-syphilogener Erkrankung. Sie ist aber ausschlaggebend — 
wenn ich von jenen zwei ebon zitierten Erfahrungen abselie — fiir die 
Differenzierung zwischen funktioueller und organischer Erkrankung des 
Nervensystems. 

Das war schon seinerzeit der Standpunkt, als Erb vor drei Jahren 
die Hoffnung aussprach, dass die serologisehen Methoden uns weiter 
fordern wiirden. Sie sehen, die Ansicht. dass wir weiterstreben mnssten. 
war berechtigt. 

Die Wasse rmann-Reaktion ist heute anerkannt als eine zwar 
nicht im strengen Sinne spezifisehe, aber als eine fiir Syphilis charak- 
teristische Reaktion. Vor drei Jahren wurde der Kampf hieruber aus- 
gefochten, und es steht heute fest, dass bei einigen tropischen Er¬ 
krankungen, bei Malaria, in gewissen Stadien von Scharlach die 
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*Wassermann-Reaktion im Blut auch vorkommen kann. Nicht be- 
statigt hat sich die aaf einzelne Beobachtungen sich stutzende Ansicbt, 
dass Lungentuberkulose, Carcinose und Diabetes mellitus an sich die 
Wassermann-Reaktion geben konnen. Nur eine Krankheit, die allein 
ffir uns praktisch in Frage kommt, kann nach meinen Erfahrungen — 
und Plaut sowie Saathoff und auch Saar haben diese Erfahrungen 
gemacht — dieWassermann-ReaktionJn seltenen Ausnahme fallen 
geben: Das i st die multiple Skleros e. Ich mus9 dieser Ansicht sein, da 
ich~5 mal be! multipler Sklerose, die klinisch einwandfrei war (dar- 
unter 3 Falle mit Sektion) und bei denen die Anamnese Tin ter Beriick- 
sichtigung samtlicher Kautelen, einbegriffen die Untersuchung der 
Familienmitglieder, auf Syphilis negativ lautete, die Wassermann- 
Reaktion im Blut positiv fand. 

Welchen Wert hat nun der Nachweis der Wassermann-Reaktion 
im Blut fur die neurologische Diagnose? 

Nach meinen Erfahrungen zunachst nur den: . nacbzuweisen, dass 
das Individuum irgendwie und i rgendw<T miCSyphi lis in Berttbrung 
geko mmen is t. Zeitangaben liber das Wie und Wann kann der Biologe 
und der Kfiniker nur aus anderen Symptomen gewinnen. Das hatte 
zunachst einen wissenschaftlichen Wert fUr die wohl definitive Be- 
endigung des alten Streits in der Tabes-Lues- und der Paralyse-Lues- 
frage; denn in unzahligen Fallen wurde die Reaktion auch da bei 
Paralyse und Tabes nachgewiesen, bei denen die Anamnese auf Syphilis 
negativ war. Es war das nur eine strenge objektive experimentelle 
Erhartung der altbekannten klinischen Tatsache, dass dem Kliniker der 
Nachweis einer syphilitischen Infektion oft unmoglich ist. Die Wasser¬ 
mann-Reaktion hilft uns also nur insofern, als sie unseren Ver- 
dacbt, es konnte sich im gegebenen Falle um ein syphilogenes Leiden 
bandeln, bestarkt. Aber weiter auch nichts! Und das muss, so selbst- 
verstandlich es klingt, doch energisch betont werden, angesichts der 
Uberschatzung der Reaktion seitens der Praktiker. So bekannt es sein 
sollte, so muss doch immer wieder gesagt werden, dass der negative Aus- 
fall der Reaktion nichts beweist. Denn es ist durch fast von alien KuU 
turnationen gelieferte emsigste Sammelarbeit erwiesen, dass die syphi- 
logene Krankheit Tabes die Wassermann-Reaktion nur in 60—70 Proz. 
(v. Sarbo 1 ) fand 75 Proz.) der Falle zeigt, und zwar sieht man gar nicht 
selten negative Wassermann-Reaktion bei positiver Syphilisanamnese 
und umgekehrt, sowie dass bei der Paralyse immer noch 5—10 Proz. 
(nach v. Sarbo sogar 21 Proz.) der Falle ubrig bleiben, in denen die 
Keaktion negativ ist, und dass bei der echten Lues des Nervensystems, 

1) Deutsche Zeitschr. t. Nervenheilkde. Bd. 40. H. 5. 
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sowohl bei der Lu es c erebrospinalis wie bei der arteriitisehen Form 

der Hirnsy philis, die Reaktion in c a. 20 Prnz,_de r Falle_ negativ 

ans fallt ~ 

Seit zwei Jahren habe ich mein Material an luetiscben und para- 
laetischen Nervenkrankheiten Leidender ganz systematiscb in dem 
Sinne verwertet, dass ich alle nur erreichbaren Familienmitglieder, 
d. h. die Ehehalften und Kinder der Kranken, auf die Wassermann- 
Reaktion im Blut untersucht habe. Es ist dies nur eine Erweiterung 
jener Forschung auf organische Erkrankung der Angehorigen solcher 
Kranken, wie sie vielfach gemacht ist — ich verweise hier auf die 
zusammenfassende Arbeit Fischlers 1 ) aus Erbs Klinik und auf die 
Dissertation meines Schulers Suntheim 2 ), die vor IV 2 Jahren er- 
schienen ist. Jfingst hat v. Sarbo 3 ) zusammen mit Kiss sich demselben 
Thema zugewandt und hat, wie ich, gefunden, dass die E hehal ften und 
Deszendenten von paraluetisch Erk rankten sowohl als Ivuch die von 
nur syphi litisch Gewese nen in auffallend ho her Anzahl die positive 
Reaktion im Blutserum aufweisen. Ferner hat auch v Sarbo gefunden, 
dass sowohl an organischen — ich will im Sinne, wie es gemeint ist, 
hinzusetzen: nichtsyphilogenen — als auch an funktionellen Nerven- 
erkrankungen Leidende, ja sogar vollkommen gesunde Individuen, 
welche einmal syphilitisch infiziert waren, in tiberaus grosser Anzahl 
positive Wassermann-Reaktion im Blutserum gaben. Einer meiner 
Schuler, Dr. Hauptmann, wird demnachst fiber mein grosses ein- 
schlagiges Material berichten. Es sind dies ca. 40 Familien. Die Mit- 
teilung ausgedehnter einschlagiger Erfabrungen von Statten, wo ein 
geeignetes grosses Material in geeigneter Weise beforscht werden 
kann, schien mir durcbaus notig. Ich befinde mich mit v. Sarbo in 
vollstandiger tJbereinstimmung darin, dass viele von den im Blutserum 
positiv reagierenden Individuen subjektiv und objektiv zur Zeit gesund 
sind. Mit v. Sarbo sage aber auch ich, dass wir zunachst fiber die 
Konstatierung dieser Tatsache noch nicht hinausgehen konnen und 
noch nicht berechtigt sind, daraus prognostische und therapeutische 
Schlfi sse zu zi ehen. Tch sehe hier nocK eine grosse uruT wlchtige Auf- 
gabe ffir die Zukunft. Hier liegt vielleicht die Moglichkeit der Losung 
der Frage: Wer bekoramt Paralyse, Tabes, Lues cerebrospinalis und 
wer nicht ? 

In einem Punkte, und zwar in einem sehr wichtigen, bin ich je- 
doch auf Grund meiner Erfahrung zu anderer tjberzeugung gekommen 


J* 
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1) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. Bd. 28 

2) Erich Suntheim, Inaugural-Diss. Leipzig 1909, 

3) 1. c. 


Digitized by 


Goi igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



208 


Noxxe 


als v. Sarbo *). Dieser Autor bekam in Fallen von chronischem Alko- 
bolismus obne Syphilisanamnese in 24 Pros, positive Wassermann- 
Reaktion. Diesen boben Prozentsatz glanbte v. Sarbo „nicht negli- 
gieren 44 and nicht mit der „Annahme von Lues occulta oder here¬ 
ditaria 44 begrfiuden zu konnen. v. Sarbo halt es fur diese Falle fur 
eine „nicht erlaubte Beweisflihrung, aus dem positiven Ausfall der 
Reaktion so ohne weiteres darauf zu schliessen, dass Lues voran- 
gegangen sein mtisse 44 . In einem gewissen Gegensatz zu dieser Ansicbt 
scheint mir aber der sebr geschatzte Autor und erfahrene Untersucher 
zu stehen, wenn er fflr die anderen Erkrankungen, die er untersucht 
hat (Paralyse, Tabes, Syphilis cerebrospinalis, Epilepsie, Arteriitis etc.), 
aucb wenn die Anamnese auf Syphilis negativ war, eine syphilitische 
Infektion annimmt. Ich habe zu Beginn der Wassermann-Ara eine 
grosse Skepsis geiibt und dieselbe in Heidelberg 1908 auch zum Aus- 
druck gebracht; auf Grund meiner eigenen Erfahrung bin ich aber ein 
ttberzeugter Anbanger der Bedeutung der Wasser man n-Reaktion gewor- 
den. Am meisten Qberzeugtenmich meine Nachuntersuchungen an Fallen 
von Epilepsia idiopathica sowie von Tumor cerebri, von denen ich fruher 
annahm, dass sie allein Wasser man n-Reaktion imBlutgeben konnen. 
In alien nachuntersuchten Fallen konnte ich entweder docb noch 
Syphilis oder wenigstens Verdacht auf Syphilis nachweisen. 

Weil die von v. Sarbo angeregte Frage von so grosser praktischer 
Wichtigkeit ist, habe ich dieselbe an meinem Krankenhausmaterial 
nachuntersucht. In 50 Fallen von ausgesucht schwerem und sehr 
chronischem Alkoholismus habe ich die Wassermann-Reaktion im 
Blut anstellen lassen. Das Resultat meiner Untersuchungen ist fol- 
gendes: 

Unter 50 chronischen Alkoholisten (45 Manner, 5 Frauen) 
war 12 raal Wasserraann+. Davon lOmal Lues in der Ana- 
mnese +. 

In 2 Fallen war keine Lues anamnestisch nachzuweisen: 

Es war aber der eine Fall eine ganz verkommene Potatrix. Der 
andere Fall war ein schwerer Potator mit verzogenen, trage reagie- 
renden Pupillen, sehr schwachen Sehnenreflexen, einem psoriatiformen 
Ekzem, einer erheblichen Demenz und einer Frau, die 4 Fehlgeburten 
und keine Kinder gehabt hatte. 

In 3 Fallen war die Wassermannsche Reaktion negativ, 
obwohl eine Lues in der Anamnese vorhanden war. 

Das Resultat meiner Nachuntersuchungen bestatigt also die Er- 
fahrungen von Sarbo nicht. 

1) 1. c. 
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Aus dem Gesagten ergibt sich als heutiger Standpunkt fur die 
Praxis: Negative Wassermann-Reaktion im Blut beweist nichts fiir 
oder gegen die Annahme einer syphilogenen Erkrankung des Nerven- 
systems. 

Fehlen der Wassermann-Reaktion im Blut lftsst starke Be- 
denken gegen die Annahme einer Paralyse aufkommen, schliesst 
aber eine solche nicht absolut aus. (Selbst Plaut *) will eine 
solclie ,.nur mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit“ aus- 
schliessen.) 

Das Vorhandensein von Wassermann-Reaktion im Blut mahnt 
des weiteren dazu, einen Fall vou „Neurasthenie“ oder „Nervositat u 
weiter unter Kontrolle zu behalten. Dieses letztere bietet ein Novum 
gegen das Fruhere nur da, wo die klinische Anamnese negativ aus- 
gefallen war; denn dass ein Neurastheniker mit Syphilis in der 
Anamnese auf Paralyse verdachtig ist, das wusste der Kliniker 
schon langst. 

Nur in einem Punkte scheint mir heute die Wassermann-Reak¬ 
tion im Blut allein uns gefordert zu haben. Ich habe mich dariiber in 
einer Arbeit, die in der Unna-Festschrift 1 2 3 ) erschienen ist, ausgesprochen. 
In diesem Kreise brauche ich nicht zu sagen, wie lange die Diagnose 
einer inzipienten Paralyse zweifelhaft bleiben kann, da bekanntlich alle 
klassischen Symptorae fehlen konnen und da gerade in der Praxis des 
Neurologen die Falle Epilepsia idiopathica mit positiver Syphilis- 
anamnese, Neurasthenia cerebralis bei einem Syphiliker, Alkoholiker 
mit positiver Syphilis und Manisch-Depressive mit durchgeraaehter 
Syphilis eine diagnostische Crux ersten Grades darstellen. Die Wasser¬ 
mann-Reaktion im Blut an sich beweist in solchen Fallen nichts. 
Sie ist selbstverstandlich, und wenn sie fehlt, setzen vvir sie eben auf 
das Konto jenes Prozentsatzes von Fehlen der Reaktion trotz positiver 
Syphilisanamnese. Ich glaube. dass hier die quantitative Auswertung 
der dieHemmung der HainoTyse bewirkenden Korper, wie sie Zeissler') 
in Muchs Laboratorium in Eppendorf zuerst ausgefiihrt hat, einsetzen 
kann. Ich habe in Wien und kurz darauf mit. Holzmanu und daun 
noch einmal in der U nna-Festschrift nachgewiesen, dass, wenu man 
nach Zeissler fiinf Grade der Starke der Reaktion im Blutserum auf- 
gestellt, die Paralyse weit obenansteht. Es folgt die Lues cerebro- 
spinalis und schliesslich die Tabes. So fand ich unter 15 ausgewerteten 
Fallen von Paralyse 


1) 1. c. 

2) Dermatolog. Studien. IM. 21. 

3) 1. c. 
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Starke V = 12 mal 

» IV = 2 „ 

„ 1H= 1 * 

» II = 0 „ - 

, 1= 0 „ 

Demgegeniiber in 18 Fallen von unkomplizierter Tabes dorsalis: 

Starke V = 1 mal 

„ IV = 5 „ 

* HI = 4 „ 

, 11 = 1 , 

„ 1 = 7 „ 

In 7 Fallen von Syphilis cerebrospinalis 

Starke V = 0 mal 
„ IV = 5 „ 

, HI = 2 „ 

, ii = o „ 

» 1 = 0 „ 

Auf die Methode gehe ich bier nicht ein, sie ist publiziert von 
Zeissler (Berliner klinische Wochenschrift 1909, Nr. 44 und 1910, 
Nr. 21). Nur so viel will ich bier sagen, dass die quantitative Aus- 
wertung die Wirksamkeit der einzelnen Faktoren der Reaktion, nam- 
licb des Amboceptors, des Komplements, des Extrakts aufs peinlicbste 
berncksicbtigt. 

Fur die Praxis ergiebt sich daraus fur die Falle, wo die Unter- 
sucbung des Liquors aus irgend welcben GrQnden nicbt durchfuhrbar 
ist: Es fallt fQr die Annabme einer Paralyse schwerin die Wagschale, 
wenn die Wassermann-Reaktion desBlutesbohe Werte zeigt. Aber der 
hinkende Botekommt nach: Ein boherer Starkegrad der Wassermann - 
Reaktion im Blut beweist nicbt absolut das Vorhandensein oder Heran- 
nahen einer Paralyse, denn auf Grund meiner Nachuntersuchungen 
habe ich in einigen wenigen Fallen nacbweisen konnen, dass aucb in 
Ausnahmefallen von Hirnsyphilis und von Tabes dorsalis hobe Grade 
der Wassermann-Reaktion im Blut vorkommen konnen. 

Ebenso bewiesen mir meine Nachuntersuchungen, dass Falle, die 
wegen psychischer Stigmata und wegen Pupillenanomalien bei posi- 
tiver Syphilis-Anamnese auf beginnende Paralyse suspekt waren, auch 
wenn sie Starke V gaben, wenigstens nach einem Jahr noch keines- 
wegs paralytisch sein mGssen. 

Was also den Wert der Wassermann-Diagnose im Blut fiir 
den Neurologen als nur bedingt erscheinen lasst, ist erstens die Tat- 
sache, dass sie, wenn positiv, nur beweist, dass das Individuum einmal 
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syphilitisch war, keineswegs aber, dass das yorliegende Leiden ein 
syphil ogenes ist, und zweitens, dass sie, wenn negativ, nicbts Bindendes 
beweisen kann, da sie in einer nicbt geringen Minoritat der Falle 
sowohl bei fruherer syphilitiscber Infektion als auch bei Vorhanden- 
sein eines syphilogenen Nervenleidens negativ ansfallen kann. 

Plant hat das grosse Verdienst, die Untersucbung auf Wasser- 
mann-Reaktion scbon vor 4 Jahren znerst auf den Liquor spinalis 
ausgedebnt zu baben. Alle Nachuntersucber baben Plauts ersten Fest- 
stellungen Recht gegeben, dass bei der Paralyse nberaus haufig. fa st 
immer — E i c h e 1 b e r g ‘) fand an dem Gottinger Material sogar 100 Proz. — 
die Wassermann-Reaktion im Liquo r s pinalis positiv ist. Von der 
Tabes nahm man zunachst dasselbe an. Ich babe aber den Eindruck, 
dass bier wobl, weil man die Tatsache angesicbts der Feststellung bei 
der Paralyse als selbstverstandlich annahm, nicht mit genugend kriti- 
seher Scharfe untersucht wurde. Und doch hatte Stertz 1 2 ) in einer 
kurzen Wiedergabe eines im Mai 1908 in Breslau gehaltenen Vor- 
trages scbon mitgeteilt, dass die Spinalflussigkeit der Tabiker bei 
weite m nich t so konstant positiv reagiert, wie die der ~"ParaTyfikeF; 
allerdings war Stertzs Material nur klein: 5 Falle. 

Ich habe dann gezeigt, dass die Wassermann-Reaktion, ausge- 
fubrt nach der Originalvorscbrift von Wassermann, also mit 0,2 ccm 
Liquor, in der ganz tlberwiegenden Mehrzahl der Falle negativ ist. 

Ich habe das zuerst 3 ) 1909 vor dem Kongress der American Medical 
Association in Atlantic City ausgesprocben. Mit Zablen belegt habe 
ich das in meinem Wiener Vortrag im Oktober 1909 4 ) und bald darauf 
an wieder erweitertem Material zusammen mit Holzmann 5 ). 

Dass die Wassermann-Reaktion im Liquor bei den echt syphili- 
tischen Erkrankungen des Nervensystems selten sei, hat"Plaut und /// 
kurz nach lKm Stertz schon im Fruhjahr 1908 gesagt. Stertz fand 
sogar in seinen ersten 8 Fallen die Reaktion immer negativ. Es ist 
seither oft bestatigt und kaon als Tatsache gelten, dass bei der Syphilis 
cerebrosp inalis und bei der arteriitischen Form der Hirnlues die Wasser¬ 
mann-Reaktion im Liquor spinalis, nach Wassermanns Original- 
raethode ausgefQhrt, meistens negativ ist. 

Ehe man erkannt batte, dass ein ahnliches Verhalten auch bei der 
Tabes vorliegt, glaubte man das Fehlen der Wassermann-Reaktion 
im Liquor bei zweifelhaften Fallen fur die Annahme einer Lues spi- 

1) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. Bd. 36. 

2) Zeitschr. f. Psych. Bd. 65. Heit 4. 

3) Journal of the American Medical Association 1909. Vol. 53. 

4) 1. c. 

5) 1. c. 
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nalis und gegen die einer atypischen Tabes verwerten zu konnen. Das 
darf heute der Standpunkt nicht mehr sein. Heute weiss man, dass 
die Wassermann -Reaktion ( Orig inalmethode’l i m Li quor bei beiden 
Kra nkheiten allermeistens negativ ist, Hingegen glaubt man bei der 
Seltenheit der Reaktion im Liquor der Tabiker und bei dem fast aus- 
nahmslosen Vorkommen im Liqu or der Paralytike r die Differential- 
diagnose zwischen Tabes und Taboparalyse resp. die FrGhdiagnose des 
Hinzutretens einer Paralyse zu einer Tabes und zu einer cerebrospinalen 
Syphilis durch den Nachweis der Wassermann-Reaktion im Liquor 
stellen zu konnen. Auch bei der Differentialdiagnose zwischen Para¬ 
lyse bei einem Alkoholiker uncT chronischem Alkoholismus bei einem 
Luetiker soil die Wassermann-Reaktion im Liquor helfen. 

Es lag nahe, anzunehmen, dass die Hemmungskorper bei der Tabes 
und der Syphilis cerebrospinalis zwar vorhanden sind, aber in so ge- 
ringer Menge, dass sie sich erst nachweisen lassen durch eine ..hohere 
Auswertung“, d. h. nur durch Verwendung von grosseren Mengen von 
Liquor spinalis oder geringerer Menge von Komplement. Diese Methode 
hat auf meiner Abteilung Hauptmann zuerst angewendet. Darnach 
gelingt es mit Verwendung grosserer Quantitaten von Liquor spinalis 
— wir gingen bis 1,0 Liquor in die Ho he. fiber einige wenige Aus- 
nahmen werde ich noch sprechen —, die Hemmungskorper noch nach- 
zuweisen. ..Negative Reaktion" im Liquor bei Tabes und bei Syphilis 
cerebrospinalis ist also immer nur zu verstehen als gewonnen 
nach der Originalmethode von Wassermann, d. h. bei Ver¬ 
wendung von nicht mehr als 0,2 ccm Liquor. Sie werden er- 
kennen, m. H., dass hierin ein nicht unwesentlicber theoretiseher 
und praktischer Wert liegt. Theoretisch insofern, als dadurch 
erwiesen wird, dass die Tabes die charakteristische Syphilisreaktion 
in der cerebrospinalen Flussigkeit, einerlei ob mit oder ohne positive 
Syphilis-Anamnese, eben doch gibt *), ebenso wie die echte Syphilis 
cerebrospinalis, und praktisch insofern, als es jetzt gelingt, die klinisch 
oft so ahnlichen Bilder von Tumor cerebri, von Tumor spinalis, von 
multipier Sklerose, von Pseudotabes zu differenzieren. Das gilt ffir 
diese Falle ebensowohl, wenn sie Syphilis, als wenn sie keine Syphilis 
in der Vorgeschichte liaben; ich brauche hier ja nur noch einmal 
darauf zu verweisen, dass eine friihere syphilitische Infektion in den 
Liquor spinalis,solange dasNervensystem selbst nicht syphilogen erkrankt 
ist, keine Hemmungskorper schickt und dass andererseits bei einer 

1) Wir haben also heute den dritten Satz der Schlussfolgerungen von 
Plaut (Differentialdiagnostische Erwagungen. Zeitschr. f. d. gesamte Neuro¬ 
logic und Psychiatrie. Bd. I, H. 1) abzuiindern. 
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syphilogenen Erkrankung des Nervensystems das Blut die Wasser- 
m an n-Reaktion Dieht geben muss. 

Nacb alledem, was icb gesagt babe, werdeu Sie begreifen, dass es 
gerechtfertigt war, wenn ich, sobald ich eigene grossere Erfahrungen 
besass, immer wieder betonte, dass nur die kombinierte Anwendung 
aUer vier Reaktionen uns im differentialdiagfiostischen Zweifel helfen 
konne. In den im Eppendorfer Erankenhanse abgehaltenen Fort- 
bildungskursen fur Arzte und in den Ferienkursen ffir Studenten zeige 
ich das folgende Schema, und ich habe den Eindruck, dass dadurch 
die kompliziert scheinende Materie auf eine einfacbe Formel gebracbt ist: 

Bedeutung der 4 Reaktionen: Wassermann im Serum, Wasser- 
mann im Liquor, Phase I-Reaktion (Globulinvermehrung), Pleo-(Lympho-) 
cytose far die Diagnose der syphilogenen Erkrankungen des 
Zen train ervensys terns. 

I. Blntnntersnchung. 

Wassermannsche Reaktion: 

a) positiv: ist charakteristisch fQr Lues. (Geringe, praktisch wenig 
oder garnicht in Betracht kommende Ausnahmen. Gleicbfalls positive 
Reaktion geben: eiuzelne Falle von Scharlach (nur in gewissen, zeit- 
lich beschrankten Krankheitsstadien), von Malaria, von Framboesie, 
von Lepra, von Pest usw.) 

Eine positive Wassermann sche Reaktion des Blutserums besagt 
nichts weiter, als dass das betreffende Individuum irgendwie mit Lues 
in BerQhrung gekommen ist — hereditar oder erworben —, nicht, 
dass die in Rede stehende Erkrankung luiscber Natur sein muss. 

b) negativ: ist differentialdiagnostisch als gegen eine Paralyse 
sprechend zu verwerten, da mit ungemein seltenen Ausnahmen das 
Blut der Paralytiker nach Wassermann positiv reagiert. 

\ 

II. Liqnornntersuclrang. 

I 

a) Normaler Liquor: Druck 90—130 mm Wasser (Steigrohr). 

. Phase I-Reaktion negativ; hochstens 5—6 Zellen im cmm (Fuchs- 
Rosenthal sche Zablkammer). 

Wassermann sche Reaktion, angestellt nach der Originalmethode 
(mit Verwendung von 0,2 ccm des zu untersuchenden Liquors) und 
auch bei Verwendung von hoheren Liquormengen (0,3—1,0 ccm Liquor) 

! negativ. 

> b) Pathologischer Liquor: 

! 1. erhohter Druck der ausfliessenden FlQssigkeit (fiber 15 cmm 

! Wasser); 
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2. positive Phase I-Reaktion; 

3. vermehrter Zellgehalt. 

Diese drei Symptome, in Kombination oder einzeln, zeigen an? 
dass eine organische Erkrankung des Zentralnervensystems vorliegt 
(spezifisch oder auch nicht spezifisch). 

4. Ob die Erkrankung des Zentralnervensystems luischer Natur 
ist, entscheidet die mit der Lumbalfliissigkeit angestellte Wasser- 
mannscbe Reaktion. 

Ist die Wassermannscbe Reaktion schon nach der Original- 
methode (0,2 ccm des zu untersuchenden Liquors) positiv, so besteht 
die grosse Wahrscheinlickeit, dass es sich bei dem vorliegenden Fall 
um eine Paralyse oder Taboparalyse handelt, weit seltener urn eine 
Lues cerebrospinalis oder um eine reine Tabes. 

In den weitaus meisten Fallen von Paralyse ist die Wasser¬ 
mann scbe Reaktion schon bei Verwendung von 0,2 ccm der Lumbal- 
flussigkeit positiv. 

Bei wenigen Fallen von Paralyse, bei fast alien Fallen von Lues 
cerebrospinalis und von Tabes ist die Wassermannsche Reaktiou 
erst positiv bei Verwendung von grosseren Liquormengen (0,3, 
0,4 —1,0 ccm). 


Typische Befunde: 

I. Paralyse oder Taboparalyse: 

1. Wassermann sche Reaktion im Blut positiv (fast in 100 Proz.). 
Lumbaldruck haufig erhbht. 

2. Phase I-Reaktion positiv (in ca. 95—100 Proz.). 

3. Lymphoeytose (in ca. 95 Proz.). 

4. Wassermann im Liquor: 

a) positiv in ca. 85—90 Proz. bei Anstellung der Original- 
methode (0,2 ccm Liquor), 

1)) in 100 Proz. bei Verwendung grosserer Liquormengen. 

II. Tabes (ohne Kombination mit Paralyse): 

1. Wasserrnannsche Reaktion im Blutserum positiv in 60—70 
Proz., Lumbaldruck haufig erhbht. 

2. Phase I-Reaktion positiv in ca. 90—95 Pro/. 

3. Lymphoeytose positiv in ca. 90 Proz. 

4. Wassermann im Liquor: 

a) Originalmethode (0,2 ccm) positiv in 5—10 Proz. 

b) Hbliere Liquormengen positiv in fast 100 Proz. 
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111. Lues cerebrospinalis: 

1. Wassermann sche Reaktion im Blutserum positiv in ca. 80 
bis 90 Proz., Lumbaldruck haufig erhoht. 

2. Phase I-Reaktion, nur in Ausnahmefallen negativ, sonst positiv. 

3. Lymphocytose, wie Phase I, fast stets positiv. 

4. Wassermann im Liquor: 

a) Originalmethode (0,2 ccm) positiv in ca. 10 Proz. 

b) Hohere Liquormengen fast stets positiv (differentialdiagnos- 
tisch gegenuber der multiplen Sklerose sowie Tumor cerebri 
und Tumor spinalis besonders wertvoll). 

Das ware, meine Herren, ein Extrakt der bis heute vorliegenden 
Erfabrungen. Ich wollte in moglichster Knrze und Ubersiehtlicbkeit 
zeigen, welche praktischen Konsequenzen wir fttr die Differential- 
diagnose der syphilogenen Erkrankungen gegentlber nicbtsypbilogenen 
Krankbeiten zieben konnen. 

Aber, meine Herren, die Natur schematisiert nicht; scbematisieren 
tut nur der Mensch. Das Schema soli nur den Uberblick erleichtern 
und dadurcb uns geeignete Dienste erweisen. lcb weiss, dass eine 
Anzahl sehr erfahrener Gelehrter und Praktiker der Meinung sind, 
diese neuen Laboratoriumsmethoden seien ja ganz interessant, aber im 
Grunde docb eigentlicb praktiscb ohne Interesse, da man auch obne 
dieselben bei genugender klinischer Erfahrung die Diagnose stellen 
konne. Icb will bier ganz besonders hervorheben, wie es vor kurzem 
auch Sarbo, allerdings nur auf Grund seiner Erfahrung mit der 
Wassermann-Reaktion im Blutserum getan bat, dass die Klinik 
uns weiter Ftthrerin bei der Diagnose bleiben muss und bleiben wird 
und dass nicbts verkehrter sein wtirde, als bei der Differentialdiagnose 
eines dubiosen Falles bewahrte kbnische Erfabrungen zugunsten der 
serologischen, mikroskopischen und chemischen (Jntersucbungsresultate 
zurQckzuschieben. Die Klinik wird uns auch weiter Lehrmeisterin 
bleiben, aber wo sie versagt, konnen die neuen Metboden 
helfend eingreifen. Das haben andere mehrfach, vor ganz kurzem 
erst wieder Klieneberger *) und ich in mehreren Arbeiten erwiesen. 
Es ist unsere nachste Aufgabe, nacbdem die Regeln durcb gemeinsame 
Arbeit gefunden sind, die Ausnahmen kennen zu lernen; denn nur 
wenn wir die Ausnahmen kennen, bleiben wir bewahrt vor der Uber- 
schatzung der Laboratoriumsmethoden. 

Zum Erkennen der Ausnahmen dient in erster Linie die Metbode 
der Nachuntersuchungen. In den eingangs mit Zahlen benannten Fallen 
von Tabes, den Fallen von Syphilis cerebrospinalis und den Fallen 

1) t. c. 
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von Paralyse verhielten sich — abgesehen von den ernahnten 11 Fallen 
von Tabes — die Reaktionen „vorschriftsmassig“. Ich habe in dieser 
Zeit aber auch eine grbssere Zahl von zunachst dubiosen Fallen ge- 
sammelt und unter Beobachtung gestellt, um den Wert der neuen 
Methoden an ihnen zu prQfen. 

Es sind das Falle, die jedem beschaftigten Neurologen vorkommen 
und die keineswegs gleich restlos zu diagnostiziereu sind. 


1.0 

Falle, die leichte psychische Anomalien bieten, bei positiver 
Sypbilisanamnese, ohne dass somatische Anomalien am Ner- 
vensystem zu finden sind. 


k* 

S5 


Syphilis subjekt. Symptorae 


g-' 


objekt. g W .-1 
Symptome £ 

"‘Oh 


^ 5 a S 

' s 21 


Verlauf 


1. 20 jahr. + Reizbarkeit, Nach- 

Post- vor 3 ! /2 lassigkeit im Dienst, l 
bote. Jahren. Brutalitaten gegen 
die Familie. 


i i 

somatisch 0 0 -H -(- unter Beobachtung seit 
0 « I f) ^ 3 . 4 ^ a ^ lren ) noch irn 

Dienst, objektiv nichts 
von Paralyse. 


2. | 43 jahr. , -f- Reizbarkeit, Alko- 

Schlach- 1 vor 20 holintoleranz, Emo- 
ter. Jahren. tivitat, anfallsweise 
Depressionen. 


3. 40jahr. . + 

Indu- vor 10 
strielJer. Jahren 


allgemeine neura- 
sthenische Be- 
schwerden. 


30 jahr. 
Dienst- 


+ 

vor 16 


rnadch. Jahren 


o. 


+ 

Kauf- vor 8 
inanns- Jahren 
frau. 


i 

i 

im 17. Lebensjahr 
einige Male epilep* 
! tische Anfalle, vor 
21/2 Jahren iingst- 
liche Erregung mit 
halluzinatorischen 
Zustanden, nachfol- 
gende Verwirrtheit. 

anfallsweise Kopf- 
schmerzen mit epi- 
leptischen Anfallen 
seit 4 Jahren. Der 
Mann hat eine sta- 
tioniire Tabes. 


somatisch 0 
0 


0 | 0,0 nach 1 Jahr 10 Monat. 
noch im Beruf, nichts 
von Paralyse. 


somatisch 

0 


somatisch 0 0 

0 1 ! 


somatisch 0 
0 


0 0 010 nach 2 Jahren subjek- 
tiv und objektiv nor¬ 
mal. 


0 


0 Abklingen des Zustan- 
\ , des mit restierender 

leichter Euphorie. Nach 
1 2 Jahren ab und zu 
noch epileptische An- 
falle. Nichts von Para¬ 
lyse. 


0i+ 


Seit 2 Jahren nichts 
von Paralyse. 


1) Ich gebe die Krankengeschichten in denkbar gedrangter Form und in 
riacher Ubersicht, weil ich hoffe, dass sie auf diese Weise gewissermassen 
chschlage-Material" Verwendung finden konnen und werden. 
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d 

o 

1—1 

Syphilis 

subjekt. Symptome 

objekt. 

Symptome 

r-* 

f 

SLi 

© 

cn 

c3 




£ 

3-. 


Verlauf 


34 jahr. i -f- 

Land- I vor 12 
wirt. j Jahren. 


wegen ..Dementia | nach einigen 
praecox" fiber lJahr 1 Monatenent- 
meinerUniversitats-1 wickelt sich 
klinik, kommt nach Pnpillenano-' 
Eppendorf.geht dort! malie n.Leb -1 
zunachst als Demen- haftigkeit : 

tia praecox. der Sennen- ! 

reflexe. 




Seit 1 Jahr in Fried* 
richsberg, sichere Para¬ 
lyse. 


Der diagnostische Wert der vier Reaktionen im positiven und 
negativen Sinne dQrfte an der Hand der Katamnese sich ergeben: Bei 
Verdacht auf Paralyse spricht das Fehlen aller vier Reaktionen ebenso wie 
das Vorhandensein derWassermann-Reaktion allein gegen die Diagnose 
Paralyse. Das Vorhandensein aller vier Reaktionen beweist Paralyse. 


Der folgende Fall soil zeigen, dass unter Umstanden aueh die 
vier Reaktionen unseren differentialdiagnostischen Zweifel nicbt losen 
konnen: 


37 jahr. 1 weiss 
Kauf- I nichts 
mann. , von In* 

I fektion. 


allgemeine Reizbar- Anisokorie 0 
keit, vage Schmer- bei normaler 


zen im Rueken. Er- 
mudbarkeit der 
Beine. 


Lichtreak- 
tion; sonst 
somatisch 0 


0 + +! erst seit 2 Monaten 
, . _j_l unter Beobachtung. 


4- von 0.4 aufwarts (also 0 
j nach der Originalmet bode). 

Der Fall besagt: Die Pnpillenungleichbeit darf nicht als harmlos 
anfgefasst werden, weil die serologische Untersuchung, im Gegensatz 
zur Anamnese Lues erwiesen hat und weil sie weiter zeigt, dass die 
Syphilis auch bereits das Nervensystem (W. im Liquor) befallen hat. 

Ob sicli eine Lues cerebrospinalis oder eine Tabes oder eine Paralyse 
entwickeln will, darhber kann der Ausfall der Reaktionen noch nicht 
entscheiden. 


Falle, die somatisch und psychisch bei positiver Syphilis- 
anamnese auf Paralyse verdacbtig sind und auf Grund der 
Reaktionen sich als Nichtparalyse erweisen. 


1- 38jahr. 

+ 

Abn&hme der Ar- Anisokorie 

0 

0 0 

01 nach 2 Jahren nichts 

Kauf- 

vor 6 

beitsfahigkeit, Sto- bei guter 


i 

| 1 von Paralyse, im Beruf 

mann. 

Jahren. 

rung des Schlafs. 1 Papillen- 
l reaktion. 

1 


tatig. 


1) -f- bedentet positiv, ^ 
positiv, + bedentet zweifelhaft. 


+ 

bedeutet stark positiv, -f- bedeutet sehr stark 

+ 


Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 42. 
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i ; objett. | o 

j Syphilis subjekt. Symptome | gjmptom g-'j 


O M 

2 1 W - 

<i3 1 Q | " • 


p & 

,5 p 


l- 


Verlauf 


^ 1 40 jahr. ! «+* Depression, Reizbar- 


40jahr. 

Kauf- 


, oaux- i vor 8 keit, Abnahme der 
] mann. Jahren.! Arbeitsfahigkeit, 
Stoning des Schlafs. 


3. | 40jahr. + 
j Offizier.; vor 6 
I ' Jahren. 


Der Dienst fallt 
schwer, oft Kopf- 
schmerzen, Insuf- 
fienzgefuhl. 


somatiscli 0 0 0 
Anisokorie, | j 
schwereAus-i , 
losbarkeit j 
der Patellar* | 
u. Achilles- | 
sehnen- j 
reflexe. i 


i 

0 1 nach 1 1 2 Jahren nichts 
i von Paralyse, wesent- 
liche Besserung. 


I 


etwas ver- 
dachtige 
Sprache, 
sonst so- 
matisch 0. 


,+10 !h- 


0 nach IV 2 Jahren: tut 
vollen Dienst and ist 
■ frei von Beschwerden. 


Auch in diesen 3 Fallen waren die vier Reaktionen diagnostisch 
wertvolL In den ersten 2 Fallen konnte man, da alle vier Reaktionen 
negativ waren, Paralyse ausschliessen, und die Katamnese ergab die 
Richtigkeit dieser Annahme. In dem 3. Fall war die positive Lympho- 
cytose und die positive Wassermann-Reaktion im Blut nur ein Aus- 
druck der frfiheren syphilitischen Infektion, aber negative Phase I- 
Reaktion und negative Wassermann-Reaktion im Liquor zeigten, 
dass das Nervensystem noeh nicht syphilogen erkrankt war. Auch 
hier zeigte die Katamnese die Richtigkeit der Annahme einer nur funk- 
tionellen Erkrankung. 

3. 

Falle, in denen Paralyse auf Grund der vier Reaktionen ganz 
fruh diagnostiziert wurde. 


1. 


48jahr. 
I^auf- 
raann. 


+ 

vor 10 
Jahren. 


i depressiver Anfall { Anisokorie, 
mit Tentamen sui- ' Lebhaftig- 
cidii, intellektuell, keit der 
! nichts Sicheresnach-; Sehnenre- 
weisbar. 1 flexe. 


+ 4 4- + 


1 

1 1 

1 

44 jahr. 

i 

+ Abnahme der Inter-1 nur Lebhaf- 

1 

1 

! 

+ 

Kauf- 

vor 9 1 essen, Reizbarkeit. tigkeit der 

+ i + J 


mann. 1 

Jahren. Sehnenre- 

i+i 



flexe, sonst 

| 



somatisch 

1 



0 

1 



ging zunachst als „ge- 
heilt“ ab nach 4 Mon. 
Aufenthalt in Eppen- 
1 dorf; ein Jahr spater 
psychisch u. somatisch 
here Zeichen von 
Paralyse. 


nach 7 Monaten deut- 
liche Paralyse. 
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Syphilis, subjekt. Symptome 


4. 52jahr. 
Dame. 


3. 40 jahr. 
Restau- 1 
rateur. | 

I 


+ 

vor 8 
Jahren. 


Der 
Mann 
hat sta- 
tionare 
Tabes. 


Reizbarkeit, Schlaf- 
stdrung nach viel 
Arger im Geschaft. 
Abusus spirit., we* 
gen Erregung ins 
Krankenhaus. 


Abnahme des Ge- 
dachtnisses und der 
geistigen Regsam* 
keit. 


objekt. 

Symptome 


somatisch 

0 


W.- 


2 1 • 

-g a? 

CU ® , 
a oJ •** . 

a =3 cr 

j ^ '5 3, 


somatisch 
rechts refl. 
Pupillen- 
starre, links 
refl.Pupillen- 
tragheit. 
Arterioscle¬ 
rosis cordis. 1 


! |+' 
1 !+; 


Verlauf 


+ 4- 


nach Abklingen der Er¬ 
regung „gesund“ ent- 
lassen. Nach 6 Monaten 
Wiederaufnahme mit 
manischer Erregung u. 
expansiven Grossen- 
ideen. Somatisclie Sym¬ 
ptome von Paralyse. 

I in den nachsten 5 /4 
| Jahren subjektive Bes- 
serung, hat nichts zu 
klagen. Dann ohne Vor- 
boten schwere paraly- 
tische Insulte mit fol- 
gendem Exitus.Sektion: 
Makroskopisch Para- 
■ lyse, Aortitis syphili¬ 
tica. 


Der praktische Wert des positiven Ausfalls aller vier Reaktionen 
f&r die Frnhdiagnose der Paralyse ergibt sich klar aus den obigen 
Fallen. 


4* 

Isolierte Pupillenanomalien ohne psychische Anomalien bei 

syphilitischer Anamnese. 


1. 26 jahr. ! 
Dienst- | 
m&dch. ; 

+ 

vor 6 
Jahren. 

Kopfschmerzen und 
Magenschmerzen. 

2., 24 jahr. 
Kauf- 
mann. 

i 

+ 

vor 5 
| Jahren. 

Abusus spirit. 
Reizbarkeit, Nach- 
lassigkeit im Beruf. 




| Anisokorie, 
rechts refl. 

+ 

+ i + 

1 

0 

| Pupillen- 1 


1 1 1 


starre, links 
refl. Pupillen- 


: | 


tragheit. 


i 


! Anisokorie, 

_ + 
4- 

+ 

+ 

refl.Pupillen- 

1 

1 1 

1 tragheit. 

1 

1 



i 


nach IV 2 Jahren noch 
im Dienst, keine neuep 
Symptome. 


subjektiv geheilt ent- 
lassen nach 3 Monaten. 
Seither nicht wieder 
untersucht. Brief liche 
Mitteilung nach 5 / 4 J.: 
Gesund, imBeruf tatig, 
will sich verheiraten. 


3. 40 jahr. I + 
Kauf- j vor 6 
mann. > Jahren. 


Kopfschmerzen. 


Anisokorie, 
rechts refl. 
Pupillen- 
tragheit. 


0 0 


nach einem Jahr sub¬ 
jektiv normal, objektiv 
idem. 


]">* 
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'Syphilis; subjekt. Symptome 


objekt. 

Symptome 


o 

I 1 


w.- 

1 • 
3 i 2" 

S,J 


4. 


44 jahr. 
Kauf- 
mann. 


+ | allgemeine Nervosi-' Anisokorie, 

vor 9 j tat. . refl. Pupil- 

Jahren.' I lenstarre 

beiderseits, 


I 


Lebhaftig- 
keit der 
Sehnen- 
reflexe, psy- 
chisch-intel- 
lektuell 0. 


+ 


+ i 0 


Verlauf 


nach einem Jahr sub- 
jektiv und objekti\r 
idem. 


5. 28jahr. 
Kauf- 
mann. 


DerVa- !seit mehren Jahren 


ter war | schwere Migranean- 
falle, allgemeine 
Nervositiit. 


i 


vor 
seiner 

Verhei-, _ __ 

ratune infiziert, starb an Para¬ 
lyse. Eine jungere Schwester 
korperlich unterentwickelt, 
schwer anamisch und nerv&s. 


Anisokorie, 
Mydriasis 
rechts, Starre 
auf Licht u. 
Konvergenz, 
Accommo¬ 
dation gat. 


+ 


+ 


+ 


0 nach 2 Jahren wesent- 
1 liche Besserung, objek- 
tiv idem; nichts von 
Paralyse. 


Die vier Reaktiouen zeigeu in ihreu verschiedenen Kombinationen, 
auch wenn sie alle positiv sind, bei Fallen von isolierter Pnpillen- 
starre mit syphilitischer Anamnese jedenfalls nicht an, dass sich bald 
eine Paralyse oder Tabes entwickeln muss. Ich bedauere, dass ich 
nicbt scbon frtiber diese praktiscb so wicbtigen Falle unter Kontrolle 
der vier Reaktionen gestellt babe. Die obigen Falle stellen ftir mich 
ein Material dar, das erst spater praktische Verwertung finden kann. 
Wir alle haben ja Falle von isolierten Pupillenanomalien gesehen, 
in denen sich erst nach langen Jahren Tabes oder Paralyse entwickelte. 

* Wir alle kennen aber auch solche Falle, die auch nach langen Jahren 
noch stationar geblieben waren. Erst die nachsten Jahre konnen die 
Frage beantworten, ob hier die neuen Methoden eine Lucke up seres 
prognostischen Konnens ausfiillen werden. 


5. 

Paralyse oder Alcoholismus chronicus bei syphilitisch Ge- 

wesenen? 

Ein schwieriges und praktisch wichtiges Kapitel fur den, der 
weiss, wie ahnlich die Yeranderungen der Psyche des chronischen 
Alkoholisten denen gewisser Formen von Paralyse sein konnen, und 
der weiss, wie die somatischen Anomalien (Verhalten der Pupillen, 
der ReHexe, der Augenmuskeln, ja selbst der Sprache) der chronischen 
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Trinker denen von Tabikern und Paralytikern abneln konnen. Haben 
die Patienten Syphilis gehabt, so hilft uns der Nachweis der Lympho* 
cytose und Wassermann-Reaktion im Blut nicht, sondern nur der 
Nachweis von Phase I und W. im Liquor bedingt Yerdacht auf 
Paralyse resp. Tabes. 


Syphilis I snbjekt. Symptome 



Verlanf 


45 jahr. + j Potator strenuus seit Anisokorie 
Gast- vor 12 langen Jahren, Ab* und reflekt. 

wirt Jahren. j nahme des Gedacht- Pupillentrag- 

i niases, stumpf. heit, lerchte 

Blasen- 
schwache. 


nach einem Jahr sub- 
jektiv und objektiv 
idem. 


Der Fall wird auch durch die vier Reaktionen nicht entschieden, 
und nur die Phase I ware zu verwerten fur die Annahme einer Tabes 
oder Paralyse. Gegen Paralyse spricht einstweilen das Fehlen von 
W.-R. sowohl im Blut als auch im Liquor. 


2. 46jahr. 

+ 

Potator strenuus. 

typische Ta- 

+ + 

0 

0 

hat weiter getrunken; 

Steuer- 

vor 8 


bes, auf psy- 





dasselbe stumpfe Ver- 

mann. ! 

Jahren. 


chischem 





halten. Nichts von 




GebieteReiz- 





Paralyse. Diagnose: 




barkeit, 




Tabes bei Alcoholis- 




Stumpfheit. 


i 


inus chronicus. 




Abnahme d. 








Merkfahig- 









keit. 






•!. 48jahr. 

+ 

Potator strenuus. 

etwasverwa- 

+ 

0 

+ 

0 

nach D /2 Jahren keinc 

Schlos- 

vor 10 

Seit einigen Jahren 

scheneSpra- 





Paralyse, geistig fri- 

ser. 

Jahren. 

epileptische Anfiille. 

che. Lebnaf- 





scher, weil kein Potus 



Geistig stumpf. 

tigkeit der 





mehr. 




Sehnenrefl , 








sonst soma- 









tisch 0. 






4* 40 jahr. 

+ 

seit langen Jahren 

Anisokorie. 

+ 

+ 

0 

0 

1 Jahr spater subjek- 

Konto- 

vor 15 

Potus; erregbar, bru¬ 

Tragheit der 





tiv und objektiv nor¬ 

rist. 

Jahren. 

tal, stumpf, interes- 

Lichtreak- 





mal nach einer Kur in 



senlos. 

tion.Lebhaf- 





einem Sanatorium und 




tigkeit der 





Aufgabe d. Potus. 




Sehnenrefl. 






o. 43 jahr. 

-h 

schwerer Potus; 

Anisokorie. 

o ! + 

0 

0 

nach 2 Jahren ist die 

Maurer. 

vor 11 

| raacht im Kranken- 

Kefl. Pup.- j 




Tabes noch nicht weiter 


Jahren. 

haus ein Alkohol- 

starre bds. 




vorgeschritten. N ichts 



1 Delirium durch; im 

Fehlen der 

1 


von Paralyse. 



i Anschluss stumpf, 

Patellar- u. j 






euphorisch, dement. 

Achillesseh- 





1 

nenreflexe. i 


1 
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Nonne 




6 . 


objekt. 


Syphilis i subjekt. Symptome gy^tome f 


W.- 


7. 


40 jahr. j + 

Fnseur. I vor 15 
Jahren. 


41 jahr. 

Ar- 

beiier. 


+ 

vor 10 
Jahren. 


starker Potus seit 
10 Jahren. Reizbar- 
keit u. Tragheitj In¬ 
ter esselosigkeit 


Potator seit langen 
Jahren; stumpf uud 
teilnahmslos. Ge- 
dachtnisabnahme, 
Reizbarkeit. 


8 . 


45 jahr. 
Inge- 
nieur. 


+ 

vor 10 
Jahren. 


! 


9. 


Potus seit langen 
Jahren; oft exazer- 
biereotl. Kommt ins 
Krankenhaus mit 
manischer Erregung 
und V erwirrtheit, be- 
kommt einen apo- 
plektischen Insult 
mit folgender moto- 
risch-sensorischer 
Aphasie und rechts- 
seitiger Hemiparese; 
erholtsichim Laufe 
von 8 Tagen; nach- 
lassig und unsauber 
noch 4 Wochen lang; 
erholt sich dann all- 
mahlich zur geisti- 
gen Norm. 


40 jahr. I + ziemlich starker Po- 
Kauf- I vor 15 ] tus; nach geschaft- 
maun. j Jahren. \ lieher Aufregung er- 
regt; kritiklos und 
Gedachtnisabnahme. 


I 


10 . 


50jahr. | + 


Blei 

cher. 


starker Potus; 


J3 'Dkr 

>-3 : a r 


Anisokorie 
u. refl. Pup.* 
triigheit.Leb- 
haftigkeit d. 
Sehnenrefl. 

beiderseits 
reflek. Pup - 
starre. Ver- 
dacht auf 
Sprachstorg. 
Patellarrefl. 

schwach. 

Achillesrefl. 

0. 

Anisokorie 
mit erhalte- 
ner Pup.- 
Reaktion; 
Sehnenrefl. 
schwach. 


+ 


+;o 


+ 


+ 


+ 


Verlauf 


nach 2 Jahren: Trinkfc 
weiter, somatisch und 
psychisch dasselbeBild. 
Keine Paralyse oder 
Tabes. 

nach einem Jahr 
sichere Paralyse. 


+ 


0 + 


nach 3monatlieher Abs- 
tinenzkur subiektiv u. 
objektiv absolut nor¬ 
mal; fflllt seinen ver- 
antwortlichen Beruf 
wieder aus. 


i i 


I 


Fehlen der;+!+,+!+ 
Patellar- u. 
Achillesseh- 
nenreflexe. 

Parese bei- 
der Nn. pe- 
ronei; refl. 

Pup.-trag- 
heit; keine 
Sprachstorg. 


Anisokorie 
u. refl. Pup.- 


+ 


vor 20 kommt mit denSym- 
Jahren. ptomen von Korsa- tragheit bei- 

kowpsychose im An- derseits.Leb-' 1 

schluss an ein Al- haftigkeit d. 
koholdelirium. Sehnenrefl. 

Tremor der 


0 + 0 


bei Alkoholabstinenz 
zunachst beruhigt; nach 
2 Monaten rapide Ent- 
wicklung eiuer Para¬ 
lyse. 


Exit, an Lebercirrhose. 
S e k t i o n : Makrosko- 
pisch Leptomeningitis 
cerebralis chronica. Dr. 
Ranke mikroskopisch: 
Nichts von Paralyse 
oder Lues cerebralis; 
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[ . , ] objekt. -a I« 

Syphilis subjekt. Symptome g ymptome ||| 


Verlauf 


'SFBsi 


Zungeu.der I andere schwere Veran- 

Gesichts- i derungen an Zellen u. 

muskeln; ! Glia, 

mehrere epi- j 

leptische (? 
paralytische) ' , 1 

Anfalle; ; I 

IgeistigerVer- i ; 

I fall. 1 I 

Ich meine, dass diese Falle den Wert der vier Reaktionen fur die 
Differentialdiagnose zwischen Tabes und Paralyse auf der einen Seite, 
Alcoholismus chronicus bei Syphilitikern auf der anderen Seite ein- 
wandfrei illustrieren. 


Lues cerebri oder Paralyse? 

1. 47 jahr. j + arteriitischer Insult; kommt mit + +!++ nach IV 2 Jahren Resi- 

Kontrol- vor 12 konsekutiver rechtsseitiger Hemi- + +' dualzustande des arteri- 

lear. Jahren. plegie und leichter motorischer itischen Insults. Nichts 

I Aphasie. Anisokorie bei intakter von Paralyse. 

Licht- und Konv.-R. 


2. 46 jahr. 
Arzt. 


+ 

vor 10 
Jahren. 


als Schifisarzt im Dienst von +!+!+ + Patient blieb 5 / 4 Jahre 
einem arteriitischen Insult be- ++ +j+ unter meiner Aufsicht 


fallen mit konsekutiver rechts- 
seitiger Hemiplegie, Anasthesie. 1 


im KrankenhauSj nach 
5 Monaten deutlich zu- 
nehmende Demenz. Er- 
regungszustande mit 
Grossenideen; artikula- 
torische SprachstSrung. 
Weiterentwicklung zu 
zweifelloser Paralyse. 


3. 35 jahr. + j Kopfschmerzen, Er- Anisokorie +1+1+ + Heilung nach antisy- 

Ar- , vor 17 1 brechen, Abnahme bei intakter + + + philitischer Kur. Ein 


beiter. Jahren. der geistigen Fahig- Licht- und 

keiten. Kon v.-Reak- 

tion. Klopf- 

' empfindlich- 

keit d. Scha* 
dels. Leb- 
' haftigkeit d. 

; Sehnenrefl. 

I Abducens- 

I u. Facialis- 

pareserechts. 


Jahr spater: Hat un- 
| unterbrochengearbeitet 
I in einer Instrumenten- 
fabrik. Objektiv noch 
Anisokorie bei guter 
Licht- und Konv.-reak- 
tion; rechter Facialis 
noch leicht paretisch. 
Abducensparese ge- 
heilt. Sehnenreflexe leb- 
haft. Psychisch nichts 
von Paralyse. 
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Syphilis] subjekt. Symptome 



Verlauf 


4. 40 jahr. I 
Milch- | 
'handler-' 
frau. I 


Der 

Mann 

hat 

station. 

Tabes. 


5. | 33.jahr. | + 

Ar- j vor 18 
, beiter. I Jahren. 


I 


unterlnsulterscheinungen Ausbil- !+ 
dung einer rechtsseitigen Hemi-1 
parese mit Abducenslahmung 
links. Neuritis optica duplex. 
Residual nach 6 Wochen Hemi- ; 
parese und intellektuelle Stumpf- 
heit. 


+ 


G. 


40 jahr. 

Ar- 

beiter. 


Serpi- 
gindse 
Syphi- 
lide an 
Rumpf 
und 
Extr. 


chronischer Potator; 
seit 6 Jahren Ab-1 
nahme der geistigeu 
Fahigkeiten; seit 4 
Jahren ab und zu 
epilept. Krampfe; 
vor 4 Monaten In¬ 
sult mit konseku- 
tiven leichten Halb- 
sei tenerschei nungen 
rechts und inkom- 
pleter motorischer 
Aphasie. 

kommt bewusstlos j 
ins Krankenhaus. 


Klopfem- + 
lichkeit des 
Sehadels,am 
starksten fl b. 1 
der Gegend 
der linken 
vord. Zen- 1 
tralwindg; 
keine Stau- 
ungspapille 


0 0 


+ '+ 


+ 


nach IV 2 Jahren der- 
selbe Residualbefund. 
Nichts von Paralyse. 


Probebohrg. nach N e i s- 
ser (Verdacht auf Ha- 
matom) 0. Sektion: 

Meningoencephalitis 
gummosa; mikrosko- 
pisch (Dr. Ranke): 
idem. Nichts von Para¬ 
lyse. 


30 jahr. 1 + geistiger Ruckgang 1 

Ar- vor 3 seit 3 / 4 Jahren; 

; beiter- 1 Jahren. Schlaganfall vor 5 

/•_ ' Vf . w/M. rtirkAv 


frau. 


Monaten; vor einer 
Woche Insult nach 
prodromalen Kopf- 
schmerzen und Er- 
brechen. 


8. 40jfihr. 
! Schnei- 


Schwereepi- + 
lept.Anfalle. 
Lichtstarre 
d. Pup., An- 
deutung von 
Halbseiten- 
symptomeu 
finks; im 
dbrigen Seh- 
nenreflexe 
schwach. 

spezifische |+ + 
Narben an 
Stirn und 
Nacken; 
leichte He- 
mijparese 1.; 
ren. Pup.- 
starre; Ba- 
binski bds. 
Sehnenrefl. 
der unteren 
Extremi- 
taten 0. 


+ 1+ 


0 Exitus nach 9 Tagen. 
S e k t i o n: Pachymenin- 
1 gitis gummosa, Perios¬ 
titis syphilitica ossis 
frontalis. Mikroskopisch 
(Dr. Ranke): Lues 
I cerebri. Nichts von 
Paralyse. 


+ 

vor 


vor 3 Jahren Schlag- j kommt som- ,+ 


anfall; seither gei-1 nolent auf; | 
derin. langeren stigzuriickgegangen; | Lichtstarre ; 
Jahren. t vor 4 Tagen Insult d. Pupillen; 

mit konsekutiver links Hemi- 


+ 0 | Exitus nach 14 Tagen. 
Sektion: Meningoen - 
cephalitis gummosa; 
mixroskopischerBefund 
(Dr. Ranke) idem; 
nichts von Paralyse. 


O"; 


+U-+| Exitus. Sektion: Me- 
I 1 1 ningoencephalitis gum- 

| mosa; mikroskopischer 
' ! Befund (Dr. Ranke): 

1 Meningoencephalitis 
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1 

k 

£ 

Syphilis 

subjekt. Symptome 

objekt. 

Symptome 

Lymphoc.l 

| Phase I 

w 

-*-> 

3 

OQ 

r % . 

cr 

Verlauf 

• 


linksseitiger Lah- 

parese. Ba- 


1 


; 

gummosa; keine Para- 



mung. 

binski bds. 


1 


lyse. 



Patellar- u. 






1 

Achillesseh- 








nenreflexe 








i 

bds. 0. 

I ! 


L 




9. 44jahr. 

9 

leicht benommen, verwirrt, stark 

+ 


+ 

0 

nach 4 Tagen Exitus 

Wit we. 


erregt; Anisokorie und reflekto- 



+ 

cn 

unter Erscheinungen 



rische Pupillenstarre; Steigerung 



i 

2. 

einer inneren Verblu- 

j 


der Sehnenreflexe. 



© 

tung. S e k t i o n: Ruptu- 


! 

i 




1 


riertes Aneurysma der 

' 

! 






Bauchaorta. Heller- 

i 

• 

i 

i 






1 

sche Aortitis; Gehirn 

i 

i 








makroskopisch: Lepto¬ 

1 








meningitis chronica, 


1 






Arteriosklerose der Ba- 








silarterien; mikrosko- 

1 , 







pisch (Dr. Ranke): 

i • 






Diffuse kachektische 

i 






Veranderungen; keine 


i 

i 

i 

1 


Paralyse. 


Als Resultat dieser Katamnesen, an denen besonders wertvoll die 
durch Herrn Dr. Rankes freundliche UnterstQtzung ermoglichten 
anatomischen Untersuchungen sind, ergiebt sich: 

In den Fallen, in denen W.-R. im Liquor fehlte, fand sich keine 
Paralyse, sondern Lues cerebri. Positiver Ausfall der W.-R. im Liquor 
(nach der Originalmethode mit 0,2 Liquor) kommt aber in einzelnen 
Fallen auch bei Lues cerebri ohne Paralyse vor und kann also nicht 
ausschlaggebend bei der Differentialdiagnose zwischen Paralyse und 
Lues cerebri verwendet werden. Ob Fall 1 und 4 wirklich nur Falle 
von Arteriitis waren, oder ob es sich doch um gummose Hirnlues 
gehandelt hat, entzieht sich, da keine Obduktiou vorliegt, der Kon- 
trolle. Die Regel bei inkomplizierter arteriosklerotischer Form der 
Hirnlues ist, dass die vier Reaktionen schwach positiv (W.-R. im 
Liquor erst bei hoherer Auswertung nachweisbar) oder negativ sind. 

7 . 

Tumor cerebri oder Lues cerebri? 


1. 5Hjahr. 

+ 

i 

Otitis media *vor 6 leichte Be- 

i 

+ 

+!+ 

+ ,Heilung unter antisy- 

Kauf- 

mann. 

vor 30 i 
Jahren. | 

i 

Jahren: seiteinigen nommenheit, 
Wochen Kopf- Klopfem- 

schmerzen, geistiger ptindlichkeit 

+ 


cr philitischer Behand- 
j o lung. 
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Syphilis 


subjekt. Symptome 


objekt. 

Symptome 


c5 

c ► 

J3 
CL I 

s 


;,w, 

S'« 

-a i 5 


RflckgangjVerkehrt- des Scbadels. 
heiten u. Dammer-. Neuritis opt., 
zustande. dupl.,Aniso- 
korie u. refl. 
Pupillen- 
tragheit; 

' otoskopisch 
normal 


Verlauf 


2 . 


26 jahr. 
ISchlach- 
| ter- 
1 frau. 


? 


Beginn der Erkran- j kommt be- 
kung mit epilepti- 1 nommenauf. 
schen Krampfen und j Hemiparese 
Kopfschmerzen. Er-1 links. Neuri- 
brechen. I tie opt. du¬ 
plex. Klopf- 
empfindlich- 
keit des 
Scbadels; 
Pupillenre- 
aktion nor¬ 
mal. 


0:0 


I 

I 


I 

I 


spontane Ruckbildung 
der Erkrankung ohne 
spezifische Behan dig.; 
nach 4 Wochen wieder 
alle Reaktionen nega- 
tiv. Nach 6 Monaten 
nach einer Trauer- 
botschaft einmal ein 
Krampfanfall; noch 
leichte Andeutung von 
Halbseitensymptomen 
links; sonst objektiv 
normal. 


Angesichts des negativen Ausfalls aller vier Reaktionen sowie in 
Ansehung der spontanen, fast restlosen Ruckbildung des Krankheits- 
bildes darf man eine Lues cerebri ausschliessen. Es bleibt nur die 
Annabme eines „Pseudotumor cerebri" (Hydrocephalus idiopathicus 
oder Tumor benignus mit sekundarem Hydrocephalus?). 


3. 


lOjahr. nicht | Kopfschmerzen und I leichteSom- 
Kauf- ; nach- Scnlafrigkeit seit ' nolenz, Stan- 
manns- weisbar. einigen Wochen. | ungspapille 
lehrling. | beiderseits, 

Babinski 
beiderseits. 


+ : +! 


a 

!S 

► 

s 

00 

3 

(D 

•-I 

<r+ 

C K 


Heilung unter spezifi- 
fischer Behanalung. 
Nach einem Jahr sab- 
jektiv und objektiv 
normal. 


Der Fall bleibt, da der Liquor spinalis auf W.-R. nicht ausge- 
wertet ist, zweifelhaft, ob Lues cerebri oder irgend ein intracerebraler, 
druckerhohender Prozess bei einem Syphilitiker vorliegt. 

In den folgenden 7 Fallen wurde die Sektion gemacht 


4. : 50 jahr. 

; Kauf- vor 
| mann. langen 
Jahren. 


Erkrankung mit Symptomen von 0 0 0 : 0 I zunachst schnelle Bes- 
iutracerebraler Druckerhohung u. ! 1 \ serung unter Schmier- 

mit cerebralen Symptomen. | | , kur. Nach 6 Wochen 

! j plotzlich Exitus. Sek- 
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[Syphilis subjekt. Symptome I gy^tome 


' O •—< u r 

1-9 » ' v 

g-ls « J 

|U = .S' 


Verlauf 


o. 


37 jahr. 

I Sciinei- 
dersfrau. 


Ana- 

mnese 

suspekt. 


6. | 57 
W 


jahr. 
it we. 


Ana- 

mnese 

suspekt. 


i 

7. t 47 jahr. 
Arbei- 
ter. 


vor 

langen 

Jaliren. 


8 . 


40 jahr. 
Arbei- 
ter. 


I Ana- 

m ne.se 
suspekt. 


Kopfschmerzen, 
Schlafrtekeit, geisti- 
ger Riiekgang, zeit- 
weilige Verwirrtheit. 


Anisokorie, 
reti. Pup.- 
starre, Spra- 
che verwa- 
schen; zu- 
erst kerne 
Drucksym- 
ptome, »p£i- 
ter beider¬ 
seits begin- 
nende Stau- 
uugspapille. 


allmaliliche Entwicklung einer 
rechtsseitigen Hemipare.se; psy- 
chisch zunelmiende Demenz; Des- 
orientiertheit und Verwirrtheit 
mit zeitweiligen optischen Hallu- 
zinationen; Konfabulation. Ani¬ 
sokorie und Tragheit der Pu- 
pillen auf Licht u. Konvergenz. 

Keine Stauuugspapille. 


Kopfschmerzen, Ab- 
1 nahme des Gedacht- 
nisses und des all- 
gemeinen Kraftezu- 
standes; Entwicklg. 
einer leichten Herni- 
parese links. 


keine Stau 
' ungssym- 
ptonie, i 
| sckwere Be- 
sinnlichkeit, 
Klopfem- 
pfindlichkeit 
d. Schiidels, I 
Halbseiten- 
symptome 
links; cliro- 
nische Infill - 1 
, tration des 
r. Lungen- 
oberlappens; 

Herz- 

schwache. 


0 


I 


tion: Gliasarkom in d. 
rechten Kleinhirnhemi- 
sphare. 


0 1+ 0 Exitus nacli 6 Wochen. 
Sektion: Sarkom in 
der linken Kleinhirn- 
hemisphare. Nichtsvon 
Lues. 


cr 


-5 




0 | 0 0 | Exitus. Sektion: Wei- 
! - ches Sarkom im Mark- 

lager der rechten gros¬ 
ser! Hirnhemisphare. 


i 


Potator seit langen 
Jaliren; erkrankte 
vor 6 Monaten jnit 
Verwirrtheit. Erre- 
gung, KopGchmer- 
zen. 


Arterioskle- 0'0 
rose; refiekt. 
Pupillen- , 
triigheit 
beiderseits. 
Babinski 
beiderseits; 
cerebrales 
Tauineln. 


0 i 0 Exitus. 

Sektion: Nichts von 
| Syphilis. Bronchial- 
l carcinom im linken 
Oberlappen; metasta- 
| tisches Carcinom in der 
, rechten Kleinhirnhemi- 
sphiire. 


I 1 

0 n ; zunehmende Benom- 
menheit. Exitus. 

I (Sektion: Sarkom im 
Thai, opticus. 
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Syphilis subjekt. Symptome 


objekt. 


■ g1 


w.- 


c . |l|si 

Symptome S |_g' •£ ■ ^ 


9.' 


28jahr. 

Kauf- 

mann. 


10. 


Ana- 

mnese 

suspekt. 


37 jakr. 
Mann. 


Ana- 

mnese 

von 

keiner 

Seitezu 

erheben. 


Kopfschmerzen, Ab- 
nahme der geistigen 
Fahigkeiten, ln- 
teresselosigkeit. 


Neuritis opt. 
levis beider- 
seits. Jack- 
son sche 
Konvulsio- 
nen links; 
Andeutung 
von sensori- 
scher 
Aphasie. 


kommt im Status epilepticus auf; 
hinterher Hemiparesis sinistra, 
Anisokorie, Mydriasis; Lichtstarre 
beiderseits, Stauungsnenritis bds., 
diffuse Klopfempfindlichkeit des 
Schadels. 


:+ + 


©1 

as 

S—J 

fo| 

c 

s 




cr 

<n 


o 

3 


Verl&uf 


plotzlicher Exitus. 
Sektion: Gliom an der 
Spitze des 1. Schlafen- 
lappens; Aortitis syphi¬ 
litica. 


Exitus in einem neuen 
Status epilepticus nach 
2 Tagen. 

Sektion: Pacbyme- 
meningitis u. Leptome¬ 
ningitis cerebralis gum¬ 
mosa ira linken Nuel. 
lentiformis. 


Resultat der Katamnese: 

Wo alle vier Reaktionen negativ sind, darf man auch bei positiver 
oder suspekter Syphilisanamnese Lues cerebri ausschliessen. Sind 
bei positiver oder suspekter Syphilisanamnese alle vier Reaktionen 
positiv, so darf man ein syphilogenes Hirnleiden diagnostizieren. Obne 
Auswertung des Liquor spinalis darf man eine syphilitische Erkrankung 
des Hims gegennber dem Tumor cerebri bei Syphilitikem nicht aus¬ 
schliessen. 

Bei Bearbeitung meines Materials der letzten 14 Monate hat 
Hauptmann festgestellt, dass unter 42 nach der Originalmethode 
negativ reagierenden Fallen von Lues cerebrospinalis (darunter sind 
die endarteriitischen Falle mit einbegriffen) alle, d. h. 100 Proc., bei 
der Auswertungsmethode noch W.-R,. im Liquor ergaben. 

8 . 

Lues cerebri in der Form der Endarteriitis syphilitica 
(Heubner) oder Arteriosclerosis cerebri bei syphilitisch 

infiziert Gewesenen? 

Hauptmann fand auf meiner Abteilung, dass in 6 Fallen, 
in denen es sich bei spezifisch infiziert Gewesenen um Hemiplegie, 
mit und ohne Insult, handelte, W.-R. im Blut positiv, W.-R. 
im Liquor negativ, bis zu 1,0 ausgewertet, bei negativer Lymphocytose 
und Phase I, war. 
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Des weiteren fand Hauptmann bei svphilitisch infiziert Gewesenen 
in 2 Fallen mit apoplektiform entstandener Hemiplegie und Pupillen- 
anomalien neben positiver W.-R. im Blut auch W.-R. im Liquor bei 
hoherer Auswertung, und hier positive Lymphocytose und positive 
Phase I. Sektionsfalle mussen zeigen, ob das Verhalten der Reaktionen 
uns eine Differentialdiagnose ermoglicht zwischen Heubnerscher End- 
arteriitis und „einfacher" Arteriitis bei Syphilitikern. 

9 . 

Gesellt sich zu einer Tabes dorsalis eine Paralyse? 

Unter 167 Fallen von Tabes dorsalis fand ich 22 mal die W.-R. 

im Liquor spinalis bei Verwendung von 0,2 Liquor positiv. Im 

Herbst 1909 habe ich zusammen mit Holzmann publiziert, dass wir 

in 93 Fallen von Tabes den Liquor S mal, d. h. in 9 Proz. schon bei 

Verwendung von 0,2 Liquor spinalis positiv fanden. Heute handelt 

es sich im wesentlichen nur darum, an der Hand von Katamnesen 

zu sehen, ob man, wenn die W.-R. im Liquor nacli der Original- 

methode (0,2 ccm Liquor) schon positiv ist, auf eine Komplikation 

mit Paralvse schliessen muss. 

* 

Vier von den 22 Fallen konnten nicht wieder nacliuntersucht 
werden, da sie verschollen oder nicht erreichbar waren; zwei Falle 
mussten ausscheiden, weil sie erst vor 2 resp. 3 Monaten aus der 
Beobachtung ausgeschieden waren. Es verbleiben somit 16 Falle, 
deren Entlassung aus der Behandlung zwischen 7 und 18 Monaten 
zur&cklag. In ftinf von diesen Fallen hatte sich eine Paralyse ent- 
wickelt, die 2 mal auch anatomisch (mikroskopisch untersucht durch 
Herrn Dr. Ran ke) nachgewiesen werden konnte. Die anderen 11 Falle 
boten bei der vorgenommenen Nachuntersuchung keinen Anhalt fiir 
die Diagnose Paralyse. Es bleibeu somit unter den 167 Fallen von 
Tabes dorsalis 11 Falle librig, in denen bei (nach der Originalmetkode) 
positiver W.-R. im Liquor sich auch nach langerer Zeit katamnestiscb 
keine Paralyse entwickelt. hatte. 

Es handelte sich 3 mal um Volltabes. Unter dieseu 3 Fallen 
war die Reaktion 2 mal ganz schwach und 1 mal mittelstark. 5 mal 
war es eine stationare Tabes; in diesen Fallen Avar die Reaktion 4 mal 
schwach und 1 mal stark; 1 mal handelte es sich um eine imperfekte 
Tabes, die Reaktion war hierbei schwach, und 2 mal um eine inzipiente 
Tabes. Die Reaktion war l mal schwach und 1 mal mittelstark. 

Wenn ich heute Stellung nehmeu soli zu der Frage des \ or- 
kommens der W.-R. im Liquor spinalis bei Tabes dorsalis i’esp. dazu, 
ob diese Reaktion eine Kombination mit Paralyse anzeigt, so muss ich 
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sagen: Sie kommt vor bei Tabes dorsalis in einer geringen 
Minderzahl der Falle; sie ist dann ganz uberwiegend schwach, 
in seltenen Fallen mittelstark und ganz ausnahmsweise stark. 1st 
die Reaktion in starkerem Grade vorhanden, so spricbt dies 
mit grosser Wabrscheinlichkeit fur eine Kombination mit 
^Paralyse; auch ihr schwaches Auftreten mahnt zur Auf- 
merksamkeit. 

Weil und Kafka haben kbrzlicb 1 ) eine serologiscbe Reaktion, 
angestellt im Liquor cerebrospinalis, angegeben, die ftir Paralyse 
cbarakteristisch sein soli. Sie beruht auf der erbobten Permeabihtat 
der Meningen bei Paralyse und sie besteht in dem Nachweis von 
H ammelblutamboceptoren im Liquor, Normalerwelse gelangen clie 
in jedem Blut vorhandeuen Normal-Hammelblutamboceptoren nicbt in 
den Liquor, bei Paralyse aber treten sie iufolge der abnormen Durch- 
lassigkeit der Meningen in den Liquor tiber und konnen dort nacli- 
gewiesen werden durch Zusatz von Hammelblutkorpercben und frischem 
Komplement (in Form von Meerschweinchenserum) zum Liquor; bei 
Vorhandensein von Amboceptoren tritt dann eine Bindung derselben 
mit den Hammelblutkorpercben einerseits und dem Komplement anderer- 
seits auf und damit eine Hamolyse der Blutkorpercben. 

Die Autoren haben bei Untersuchung von 24 ParalyBefallen in 
97 Proz. positive Resultate erhalten; 20 Kontrollfalle (unter welchen 
allerdings nur 1 Fall von Tabes und nur 1 Fall von Lues cerebro¬ 
spinalis vertreten sind) ergaben negative Resultate. 

Mein Assistent Herr Dr. Hauptmann hat in den letzten Wochen 
an einer Anzahl von Fallen von Paralyse und an Kontrollfallen diese 
Reaktion nachgeprQft und ist zu folgendem Ergebnis gelangt: 


1. B. V ollfall von Paralyse. Alle 4 Reaktionen positiv. 

2. P. Vollfall von Paralyse. Alle 4 Reaktionen positiv. 

Zum zweiten Male 

3. W. Vollfall von Paralyse. Alle 4 Reaktionen positiv. 

4. B. Vollfall von Paralyse. Alle 4 Reaktionen positiv. 

5. L. Inzipienter Fall von Paralyse. 

Phase 1 + I xkt I Blut + 

Ly. + /’ WaSSerm8 ”“ li.Liq U or+(»,8) 

6. P. Tabes-Paralyse. 

7. K. Lues cerebrospinalis -j- Paralyse. 

(4 Reaktionen positiv) 


f ▼ tui-naiKi 


+ ^ + 
0 

o —H 


"o-i 
+++ 


1) Wiener klin. Wochenschr. 1911. Nr. 10. 
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W eil- Kafka 


8. Z. Vollfall von Paralyse. 4 Reaktionen positiv. + + + 

9. R. Mittelschwerer Fall. 

Ph. I -r f i. Blut + 

Ly. + Wassermann \ i. Liquor + 0,2 

l -j—|—|- 0,4 0 

10. E. Vollfall. 4 Reaktionen +. 0 

11. R. Vollfall. 4 Reaktionen -j-. + + + 

12. N. Inzip. Fall. 

Ph. I + | in Blut + 

Ly. -b ; Wassermann < i. Liquor + 0,2 

H—t- + °» 4 o 

Kontrollfalle. 

1. R. Tumor cerebri 0 


2. M. Psychisch auf Paralyse verdachtig, aber Ph. I 0, 

Ly. 0, W. i. B. +, W. i. L. 0 bis 1,0. 

• mit 0,1 Komplement — 

mit 0,05 Komplement 0-b 


3. W. Hydrocephalus. 0 

4. F. Tabes dorsalis, ohne Paralyse. 0 

5. Scb. Tabes dorsalis mitgeringem Verdacbt auf Paralyse. -f- 

(W. i. Liquor bei 0,6) 

6. F. Tabes ohne Paralyse. 0 

7. K. Tabes ohne Pasalyse. 0 

8. W. Tabes mit geringem Verdacht auf Paralyse 0 

(W. i. L. -b bei 0,2 

~b H—b b e i 9,4) 

9. K. Lues cerebrospinalis. 0 


Es ergibt sich also, dass unter den 12 sicheren Paralysefallen 
6 stark positiv waren, 2 auf der Grenze standen und 4 negativ waren; 
das waren also, wenn man die Ubergangsfalle noch zu den positiven 
rechnet. 66,6 Proz. positive Resultate. 

Unter den Kontrollfallen gaben 2 ein schwach positives Resultat; 
der eine ist eine Tabes, der klinisch gewissen Verdacht auf Paralyse 
erweekte, dessen Liquor allerdings erst bei 0,6 positiv war. Der 
andere ist ein klinisch auf Paralyse verdachtiger Fall, bei welchem 
aber die Reaktionen garnicht fur Paralyse sprechen. 

AUe iibrigen Kontrollfalle reagierten negativ. 

Die Zahl der untersuchten Falle ist natiirlich noch zu klein, um 
jetzt schon etwas Bindendes fiber die Brauchbarkeit oder Nicht- 
brauchbarkeit der Reaktion zu sagen. Ein Umstand lasst aber ihre 
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allgemeine Anwendbarkeit zweifelhaft erscheinen, das ist die Schwierig- 
keit, sich so grosse Liquormengen (man braucht 10 ccm) zu ver- 
schaffen. 

10 . 

Lues cerebrospinalis Oder nichtsyphilogene Riickenmarks- 
erkrankung bei Syphilitikern? 

Die Scbwierigkeit dieser Differentialdiagnose ist bekannt und vor 
einem halben Jahre erst wieder von Hauptmann (Miinchner mediz. 
Wochenschr. 1910, No. 30) an meinem Material gewiirdigt worden 
Speziell gilt diese Schwierigkeit fur die multiple Sklerose. 

lch habe vor einigen Monaten 2 Falle publiziert, in denen es mit 
der Hauptmannscben Metbode der Auswertung des Liquor spinalis 
gelang, intra vitam die Diagnose — beide Male Tumor intramedul- 
laris — auf ein nicht syphilogenes Spinalleiden bei einem Syphilitiker 
zu stellen, und z war desh alb. weil auch bei Verwendung von 1,0 Liquo r 
spinalis die W.-R. negativ blieb. Fine Hilfe lur unsere Diagnose 
wird es natiirlich sein, wenn Lymphocytose und Phase I fehlen oder 
ganz gering sind, aber ausscblaggebend kann weder Vorkommen von 

[ Lymphocytose und Phase I fflr ein syphilogenes Leiden noch ibr Fehlen 
gegen ein syphilogenes Leiden sein. 

Meine neuen Falle, in denen die Differentialdiagnose zwischen 
Lues cerebrospinalis und multipier Sklerose schwankte, die ich kata- 
nestisch verfolgen konnte, sind — ich gebe zunachst die noch nicbt 
ausgewerteten — folgende: 



! Syphilis 


subjekt. Symptome 


objekt. 


1o 

o 
XX 
< CL- 

Symptome g 

S' 


w.- 
5q 1 j 1 


Verlauf 


1 . 


46jahr. 

nicht 

spastische Paraparesis inferior + + 

|+ 

0 

Kauf- 

nachzu- 

Bauchdeckenreflexe links 0, Ab- -H 

'+ 


mann. 

weisen. 

ducensparese rechts. 

, 

, i 

i 



auf Schmierkur Hei- 
lung; bleibt unter Trai- 
tement mixte nach Vj 2 
Jahren noch gesund. 


Hier war es die Kombination von W.-R. im Blut, starke Lympho¬ 
cytose sowie Phase 1-Reaktion, die die Diagnose auf Syphilis cere¬ 
brospinalis wahrscheinlich machte. 


43jahr. 

+ 

Kopfschmerzen, 

Wackelndes 

0 

Schutz- 

vor 18 

Schwindel, Wackelig- 

Rumpfes u. 


mann. 

i 

Jahren. 

: 

keit beim Gehen. 

des Kopfes; 
bds. Oph¬ 
thalmoplegia 
exterior et 



nach 16 Monaten In- 
tentionstremor in den 
oberen Extremitaten 
mit Steigerung der 
Sehnen- und Periost- 
reflexe; Andeutungvon 
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j 

u ■ 

z [ 

Syphilis subjekt. Symptome 

objekt. 

Symptome 

Lymphoc.|| 

HH 

V 

3 

-a 

CL, 

w 

-M 

P 

55 

r _ 

& 
• • -h 

H 

Verlauf 

' 

? i 


interior, Feh¬ 
len der Pat.- 
u. Achill.- 
Reflexe. Ba¬ 
binski bds., 
Bauch* 
deckenrefl. 

! bds. 0. 



i 


Auftreten von Nystag¬ 
mus. Nichts von Tabes 
oder Paralyse. 

i 

1 


Das Fehlen aller vier Reaktionen liess sich gegen Lues cerebro- 
spinalis verwerten. Der weitere Verlauf spricht ftlr eine multiple Sklerose. 


3. 28 iahr. 
Elertro- 
i tech- 
I niker. 


nicht 

nachzu- 

weieen. 


allmahliche Entwick- 
lung einer Sehstorg. 
seit mebreren Mo- 
naten. 


rechtsseitige' 0 
homonyme 
Hemianopsie 
(von Wil- 
brand als 
Tractus- I 
Hemianopsie 
diagnosti- j 
ziert), links 
grosses abso¬ 
lutes zen- 
trales Sko- 
tom, tempo 


rale Abblassung der Papille 1., 
leichter Nystagmus, Sehnenreflexe 
der oberen und unteren Extremi- 
taten gesteigert. Obere Bauch- 
I deckenreflexe fehlen. Parastbesien 
in den Extremitaten. 


nacb 16 Monaten Ny¬ 
stagmus starker, bas. 
Babinski, Bauchdecken- 
reflexe bds. 0. 


Die Reaktionen sprachen hier nicht fur ein syphilogenes Nerven- 

leiden. Der Verlauf entscheidet fur die Annahme einer multiplen 
Sklerose. 


44 jahr. Ana- I Schmerzen in der Druckem- 
Eauf- mnese Hohe des Rippen- pfindlicbkeit 
manns- suspekt. bogens gurtelformig. zwiscben 8. 
frau. u. 9. Brust- 

wirbel.leichte 
spastische 
, Paraparesis 
infenor mit 
, Andeutung 

_von Brown- 

S6quard-Komplex, Fehlen des 
mittleren und unteren Bauch- 
deckenreflexes rechts. 

Deutsche Zeitschrift f. Kervenheilkunde. Bd. 42 . 


+ + 


+ 
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+1 Heilung unter anti- 
syphilitischer Behand- 
lung. 
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i Syphilis | subjekt. Symptome 


5. 


34jahr. 

Kauf- 

manns- 

frau. 


6 . 


Der 
Mann 
litt vor 
IV 2 J. an 
sekun- 
darer 
Syphi¬ 
lis. 


seit IV 2 Jahren zu- 
nehmende'spastische 
Parese der unteren 
Extremit., Riicken- 
schmerzen, Blasen- 
schwache. 


© 

,'cLi 

Symptome 1 8 
\>>\ 


objekt. 


W.- 


^ ; ® .2*: 


SM 


Verlauf 


spastische |+ 
Paraparesis 
inferior, 
Lebhaftigkeit 
der Sehnen-1 
reflexe der | 
oberen Ex¬ 
tremitaten, 
Blasenp&rese, 


0 0 


diffuse leichte Sensibilitatssto- 
rung in den unteren Extremi-1 
taten. Druckempfindlichkeit der! 
Wirbelsaule (Dorsalteil). 


6 Monate spater Ny¬ 
stagmus, Areflexie dei 
Bauchmuskeln, In ten 
tionstremor der oberen 
Extremitaten: Sclerosis 
multiplex. 


! ! 


29jahr. j nicht typischer Fall von 
Land- | der ge- , multipler Sklerose 
manns- , ringste , nach Entwicklung 
und Zustandsbild. 


frau. 


Anhalt 
zu be- 
kom- 
men. 


+ 

+ 


+ 


der weitere Verlauf hal 
nach 2 Jahren an dei 
Auffassung _ ,,multiple 
Sklerose" nichts gean- 
dert. 


Liegt hier einer jener seltenen Ausnahmefalle vor, in denen die 
Phase I und die Lymphocytose bei multipler Sklerose einmal stark 
und die Wassermann-Reaktion im Blut auch ohne Syphilis positiv 
(siehe Saathoff, Saar, Plant, Nonne) sein kann? Hier konnte nur 
die Obduktion Klarbeit bringen. 


7. 36jahr. 
Verkau- 
ferin. 


zweifel- 

haft. 


vor 3 Jahren „SchIaganfall'* mit 
volliger Heilung; Buck fall nach 
6 Wochen mit Zuruckbleiben einer 
linksseitigen Schwache. Vor IV 2 
Jahren Anfall von Verwirrtheit 
mit Erregung, plotzliche Erwei- 
terung der rechten Pupille. Vor 
J. im Krankenhause leichte 


+ ! + 


$ 


8. i 45jakr. 
Kauf- 
manns- 
frau. 


Der 
Mann 
hat Ani- 
sokorie 
u.starke 
W.-R. 
im Blut 


emenz, Lahmung des gesamten 
Oculomotorius rechts. Sprache 
skandierend. Steigerung der 8eh- 
nenreflexe der unteren Extremi¬ 
taten. Babinski links. Graviditat. 


spastische Paraparesis inferior, 
Blasenschwache, Ruckenschmer- 
zen, diffuse Sensibilitatsstorgn. 
an den unteren Extremitaten. An- 
deutg. von Nystagmus u. schwache 
temporale Abblassung der Pa- 
pillen, Fehlen der Bauchdecken-* 
reflexe, leichte Ermiidbarkeit beim 
Gehen. 


Demenz hat zugeuom- 
men;unsauber; Sprach- 
stolpern; offenbar Para¬ 
lyse. 


0; 0 


0 

p 
e I 

CO 

era I 

CD 

3 

CD 

►t 

«v 

CD 


zunackst entwickelte 
sich das typisch klini- 
sche Bild der multipleo 
Sklerose. Dann bildete 
sich das Krankheitsbild 
zuruck und heute nach 
einem Jahr besteht nur 
noch die leichte Ab- 
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iSyphilis. subjekt Symptome 


objekt. ® W.- 

Symptome 0 J ^ 

>5 3 ; 


Verlauf 


0. 31 jahr. 
Fabri- 
kant. 


+ 

vor 7 
Jabren. 


| j £ blassung ,der tempo- 
! ! ralen Papillenhaffte 

o bds.. Die Behandlung 

! ° war keine antisyphili- 

tische Remission bei 
i I Sclerosis multiplex. 

seit 2 Jabren Entwickiung einer ,H- 0.0 + nach 2 Jahren war der 


Parese der unteren Extremitaten 
mit Blasenschwacbe; spastische 
Paraparesis inferior; Blasenparese; 
Anisokorie mit linksseitiger refl. 
Pupillentragheit; sonst keine Ano- 
malie. 


a- subjektive u. objektive 
2. Zustand derselbe, nach- 
p dem eine antisyphiliti- 
~ CCl scbe Kur und eine Kur 
£ in Oyenhansen durch- 
S 1 gemacbt war. 


Man siebt, dass dieser Fall alien bisher gemachten Erfahrungen 
widerspricht Naturlich liegt es am nachsten anzunehmen, dass man 
es bier zu tun babe mit einem jener Ausnahmefalle von Lues cerebro- 
spinalis, in denen W.-R. im Liquor schon bei 0,2 positiv und in denen 
die "W.-R. im Blutnegativ ist. Immerhin ist auch die Phase I negativ 
und die Lymphocytose fast negativ. Ob andererseits bier ein Pendant 
vorliegt zu dem einmal von mir beobachteten Fall von multipler 
Sklerose mit po6itiver W.-R. im Liquor, wage ich nicht zu behaupten. 
Gegen jenen Fall babe ich bisher, weil er eben ganz vereinzelt blieb, 
in meiner eigenen Erfahrung und weil die seitherige Literatur meine 
diesbeziigliche fruhere Erfahrung auch nicbt bestatigt bat, selbst leb- 
haftes Misstrauen gebabi Nur eine Sektion konnte auch bier Kla- 
rung schaffen. 


Sebr wichtig erwies sich die Auswertung der W.-R. im Liquor 
auch bei einem Fall, in dem bisher ein Folgezustand von traumatischer 
Hamatomyelie angenommen war: 


10. j 38 jahr. ana- nach einem Fall anf spastis he 0 OH—|- erhebliche Besserung 

Kellner, mnest. den Rucken durch Paraplegia : — ^ nach kombinierter Sal- 

nicht Ausgleiten auf der inferior mit 2. varsan- u. Quecksilber- 

nach- Treppe Paraplegia Andeutung p Behandlung. 

weisbar. superior et inferior, von Brown - oe 

Blasen-u.Mastdarm- S^quard; <5 j 

; schwache, langsame Blasen- und g 

Ruckbildung der Mastdarm- 

Lahmung der oberen parese. 

i Extremitaten; tritt 1 

nach 6 Monaten in ! 

j meine Behandlung. 

16 * 
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In einem weiteren Fall war die Auswertung wichtig fur die Dif- 
ferentialdiagnose zwischen Tumor der Wirbelsaule und Tabes cer- 
vicalis. 


K 


Syphilis 

subjekt. Symptome 

objekt. 

Symptome 

Lymphoc. 

Phase I 

W 

-M 

a 

5 

r 

Verlauf 

&> 

3| 


11. 

1 

58 jahr, 
Frau. 

| 

i 

i 

Der 
Mann 
war an 
Para¬ 
lyse ge- 
storben. 

vor 3 Jahren totale 
Exstirpation des 

Uterus wegen Car- 
cinom; seit 2 Mon. 
Giirtelschmerzen in 
der Hohe der Ma- 
millen, ausstrahlend 
in die oberen Extre- 
mitiiten. 

beiderseits 
i Mydriasis 
mit Licht-u. 
Konv.-starre, 
Fehlen der 
Tricepsrefl.; 
Hypasthesie 
im Ulnaris- 
! gebiet bds. 

0 

; i 

+!+! 0 im Rontgenbild fanden 
^ sich im 7. u. 8. Cervi- 
«• kalwirbel und in den 
j ►— 2 obersten Dorsal wir- 
© beln metastatischeNeu- 
g bildungen. 

| | 1 


Zusammenfassend konnen wir sagen, dass bei der Differentialdia- 
gnose zwischen sypbilogenen organischen Erkrankungen des Nerven- 
systems und nicht-syphilogenen Erkrankungen des Nervensystems bei 
sypbilitisch Gewesenen die kombinierte Anwendung der vier Reak- 
tionen uns meistens aufklaren wird und dass der Auswertung der 
W.-R. im Liquor eine wesentliche Rolle zufallt 

Ich babe schon frnber gesagt, dass in seltenen Ausnahme- 
fallen bei sonst typischer Tabes die vier Reaktionen einmal 
negativ sein konnen; wie sehr wir aber berechtigt sind, in einem 
sonst auf Tabes verdachtigen Fall in die Diagnose Tabes zunacbst 
Misstrauen zu setzen, kann ich an zwei Fallen illustrieren: 


1 . 


50 jahr. 
Frau. 


2 . 


+ 

vom 

Mann 

infiziert. 


vor 10 Jahren all- 
mahlich erblindet. 


46 jahr. 
Frau. 


Lues- 


ana- 

mnese 


vor 14 Jahren Hemi¬ 
plegic links, geheilt; 

, seit 4 Jahren echt 
suspekt. 1 epileptischeAnfalle; 
seit 2 Jahren oft 
Schwindel, zuneh- 
mende Demenz und 
allmahliche Erblin- 
dung. 


beiderseits 
Opticusatro* 
phie vom 
Cnarakterd. 
„genuinen“, 
Mydriasis u. 
Lichtstarre, 
bds. Fehlen 
der Achilles- 
sehnenrefl., 
keine Zei* 
chen von 
Hirndruck. 

cerebrate 
Hemiparese 
links; „pri- 
mare“ Opti- 
cusatrophie 
bds.; My¬ 
driasis und 
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bds. 


0,010 


0 0 
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1 Jahr spater Ezitus an 
Pneumonie. Sektion: 
Benigner fibrdser Tu¬ 
mor der Hypophysis, 
der beide Optici zum 
Druckschwund ge- 
bracht hatte. 


EzitUB. Sektion: Ar- 
teriosklerose der Basal- 
arterien, encephaloma- 
lacische Hetde; grosses 
Aneurysma der Art. 
communicans ant. mit 
Druckatrophie der 
Optici. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





Der heutige Standpunkt d. Lehre von d. Bedeutg. d. „vier Reaktionen". 237 


In den letzten 14 Monaten habe ich bei 44 Fallen von Tabes 
dorsalis die W.-R. im Liquor auswerten lassen. Wo W.'R. im Blut 
positiv war, war bei hoherer Auswertung W.-R. im Liquor immer 
positiv. In 12 Fallen, in denen die Reaktion im Blut negativ war, 
war sie im Liquor bei hoherer Auswertung immer positiv. In 
beiden Gruppen war Lymphocytose und Phase I stets positiv. In 9 
sicheren Fallen von Tabes war W.-R. im Liquor negativ, bis 1,0 aus- 
gewertet, und in diesen samtlichen Fallen waren auch die anderen 
, 3 Reaktionen negativ. Es waren hierunter Vollfalle, inzipiente Falle, 
stationare und progrediente Falle. Die Anamnese auf Syphilis war 
unter diesen 9 Fallen 5 mal positiv und 4 mal negativ. Nach diesen 
Fallen muss man den Satz aufstellen, dass eine auch bei hoherer 
Auswertung negativ bleibende W.-R. im Liquor nicht mit Sicher- 
heitgegen die Diagnose einer Tabes verwertet werdeu kann. 

Im Gegensatz dazu habe ich bei meinem Paralytikermaterial in etwas 
fiber 90 Proz. die W.-R. im Liquor schon bei 0,2 ccm Liquor positiv ge- 
funden. In den restierenden ca. 10 Proz. habe ich aber immer bei hoherer 
Auswertung die W.-R. im Liquor noch nachweisen konnen (6 Falle). Da- 
mit ist also die Lficke, die nach den allermeisten Statistiken(nurEichel- 
berg fand 100 Proz. W.-R. im Liquor nach der Originalmethode) noch 
fur Paralyse betreffs Liquor spinalis blieb, ausgeffillt. Darnach darf ich 
den Satz aufstellen, dass eine auch bei hoherer Auswertung negativ 
bleibende W.-R. im Liquor gegen die Diagnose Paralyse spricht. 

11 . 

Tabes und Paralyse auf hereditarer Basis. 

Plaut und Stertz sowie auch ich hatten schon 1908 darauf hin- 
gewiesen, dass bei den auf ererbter Syphilis basierten Fallen von 
Tabes und Paralyse ein grosserer Teil der 4 Reaktionen oder alle ne¬ 
gativ sein konnen. Ich kann 4 weitere Falle beibringen, die diese 
Tatsache erharten: 
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Nonne 
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Ein 5. Fall beweist aber, dass dieses negative Verhalten der 
Reaktion bei hereditarer metasyphilitischer Erkrankung kein Gesetz, 
sondern nur eine Regel mit Ausnahmen ist. 
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Meine Herren! Das ware, soweit ieh die Sachlage und das in 
Frage kommende Material fiberblicken kann, im wesentlichen der heu¬ 
tige Stand unseres Wissens fiber das Vorkommen und die praktische 
Bedeutung der „vier Reaktionen“. Sie haben gesehen, dass sie keines- 
wegs imstande sind, alle diagnostischen Zweifel restlos zu losen, son- 
dern dass auch sie noch Lficken lassen. Vielleicht werden weitere 
Erfahrungen diese Lficken noch ausffillen. Ich glaube, dass die Me- 
thode der Katamnese hierzu in erster Linie berufen sein wird. 

Die nachste Aufgabe erblicke ich darin, dass von verschiedenen 
Seiten festgestellt wird die Bedeutung der quantitativen Auswertung 
der W.-R. im Liquor spinalis und die quantitative Auswertung der 
W.-R. im Blut bei Paralyse; ferner ob der Alkoholismus per se in der 
Tat, wie von Sarbo meint, W.-R. im Blut bedingen kann, oder, wie ich 
meine, dieses nicht tut; ferner, ob die multiple Sklerose ausnahms- 
weise einmal im Blut die Reaktion geben hann. Endlich ware die von 
Kafka und Weil angegebene serologische Methode zur Diagnose der 
Paralyse einer weiteren Nacbprfifung zu unterziehen. 

Ich glaube, dass. wenn diese Fragen gelbst sind, die Lehre von 
der Bedeutung der vier Reaktionen fur die Diagnose der syphilogenen 
Erkrankungen des Nervensystems einen gewissen Abschluss gefunden 
haben wird und dass sie dann zum Gemeingut des Neurologen und 
des Psychiaters werden wird. Stets aber wird man sich bewusst 
bleiben mfissen, dass diese neuen Methoden bei der Diagnose uur eine 
sehr wertvolle Beihilfe darstellen werden, dass sie die Rolle einer 
Dienerin, nicht einer Ffihrerin in der Diagnose spielen dfirfen. 

Und damit hoffe ich, von einem Thema, das mich und viele meiner 
Schfiler seit 5 Jahren lebhaft und fast ununterbrochen beschaftigt hat, 
furs erste Abschied nehmen zu konneu. 

Hamburg, Mai 1911. 
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A us dem allgemeinen Krankenhause Hamburg-Eppendorf 
(Abteilung: Oberarzt Dr. Nonne). 

Die Vorteile der Yerwendung grosserer Liqnormengen (,,Aus- 
wertungsmethode“) bei der Wassermannschen Beaktion 
fdr die nearologische Diagnostik. 

Yon 

Dr. Alfred Hauptmann, 

Assistenten der Abteilong. 

Vor einem Jahre habe ich *) eine Untersuchungsmethode des 
Liquor cerebrospinalis angegeben, die dazu dienen sollte, in zweifel- 
haften Fallen die Differentialdiagnose zwischen Lues cerobrospinalis 
und multipier Sklerose zu entscheiden. Es handelte sich um eine 
Erweiterung der Wassermannschen Methode derart, dass durch 
progressive Steigerung der zur Untersuchung verwandten Liqnormengen 
auch noch in d e n Fallen eine positive Reaktion erzielt wurde, wo sie 
bei der gewohnlichen Versuchsanordnung negativ ausfieL Und da 
andererseits durch Kontrolluntersuchungen bei anderen nicht-luischen 
organischen Nervenkrankheiten und bei nervengesunden, wenn auch 
luisch infizierten Patienten festgestellt werden konnte, dass unter den 
gleichen Bedingungen nie positive Reaktionen auftraten, so erwies sich 
die Methode als geeignet, in Fragen der Differentialdiagnose zwischen 
diesen beiden Krankheiten entscheidend herangezogen zu werden. 

Denn je weiter wir in der frtihzeitigen Erkennung beider Krank¬ 
heiten und ganz besonders der multiplen Sklerose in den letzten Jahren 
vorwarts schreiten, um so haufiger begegnen wir Fallen, bei welchen 
die gleichen Symptome hier wie dort zu finden sind, und bei welchen 
wir erst zu einer Entscheidung der Diagnose kommen, wenn die wei- 
tere Entwicklung neue, eindeutige Symptome liefert. Und wie sehr es 
gerade in Fallen von Lues cerebrospinalis, im Grunde doch fast der 
einzigen organischen Nervenkrankheit, die wir therapentisch rationell 
angreifen konnen, im Interesse einer Therapie auf die fruhzeitige Stel- 
lung einer Diagnose ankommt, brauche ich nicht naher auszufuhren. 

Die Wertigkeit der anderen cytologischen und serologischen Unter- 

1) Munchner med. Wochenschr. 1910. Nr. 30. 
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suchungsmethoden des Liquor und des Blutes ist nur eine beschrankte. 
Am eindeutigsten ist noch die Eiweissvermehrung, speziell die 
Verm eh rung des Globulins (nachgewiesen durch die Phase I-Reaktion 
nach Nonne-Apelt), die bei der Lues cerebrospinalis in fast 100 Proz. 
zu finden ist, doch begegnet man ihr auch nicht allzu selten bei der 
multiplen Sklerose. Abnlich geht es mit der Pleocytose, die einer- 
seits nicht bei alien Fallen von Lues cerebrospinalis vorhanden ist, 
anderer8eit8 auch bei multipier Sklerose vorkommt, und die schliesslich, 
wie bekannt, auch vorhanden sein kann, wenn das betreffende Indivi- 
duum nur eine Lues acquiriert hat, ohne dass zur Zeit das Zentral- 
nervensystem spezifisch erkrankt sein muss (Merzbacher, Schon- 
born, Nonne). Die Wassermannsche Reaktion, im Blutserum 
angestellt, ist garnicht beweisend, denn sie sagt uns ja nur von einer 
frOheren Infektion, sagt uns durcbaus nichts liber den spezifischen 
Charakter der vorliegenden Affektion und kann so nicht nur bei einem 
an multipier Sklerose Erkrankten, sofem dieser frtiher luisch infiziert 
war (nach Beobachtungen von Nonne 1 ), Saathoff 2 ), Saar 3 ), mog- 
licherweise in seltenen Fallen von multipler Sklerose, auch ohne dass 
anamnestisch, klinisch, oder durch die Obduktion Luqs nachzuweisen 
war) positiv ausfallen, sondem sie fehlt auch bei sicherer Lues 
cerebrospinalis in ca. 20 Proz. Die Wassermannsche Re¬ 
aktion im Liquor schliesslich kommt auch nur in hochstens 
12 Proz. vor. 

Somit konnen also unter Umstanden alle diese 4 Untersuchungen 
uns nicht weiter helfen. Hier setzen nun meine Versuche ein, und der 
positive Ausfall der Wassermannschen Reaktion im Liquor 
bei hoheren Werten gestattet ohne weiteres die Entschei- 
dung im Sinne einer syphilogenen Erkrankung. 

Wenn ich hier noch einmal kurz auf die Methode selbst ein- 
gehe, so mag folgende Aufstellung die Versuchsordnung erlautem: 



1. Gl. 

2. Gl. 

3. Gl. 

4. Gl. 

5. Gl. 

Liquor 

0,2 

0,4 

0,6 

0,8 

1,0 

CINa 

0,8 

0,6 

0,4 

0,2 

— 

Extrakt 

1,0 

1,0 

1,0 

1,0 

1,0 

Komplement 

1,0 

1,0 

1,0 

1,0 

1,0 

Amboceptor -f- Blutkorp. 

2,0 

2,0 

2,0 

2,0 

2,0 


Ich steige bis zur 5fachen Menge des Liquor, wodurch eine 
Anderung der eigentlichen Wassermannschen Versuchs- 

1) D. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 36, 37. 

2) Berl. klin. Wochenschrift 1909. 

3) Charit&Annalen. 33. Jahrgang. 
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anordnung nicht geschieht, da die Gesamtmenge der zur Reaktion 
verwandten Fliissigkeiten nicht 5 ccm iibersteigt. Selbstverstandl ich 
muss durch Ansetzen der entsprechenden Kontrollen verhGtet 
werden, dass Selbsthemmungen als positive Reaktion angesehen werden. 
Man nimmt wie nblich znr Kontrolle die doppelte Menge der zur 
eigentlichen Reaktion verwandten Liquormenge, also wertet man bis 
1,0 Liquor aus, dann 2,0. Da so grosse Liquormengen nicht immer 
zur Verfugung stehen, so mochte ich fur Nachuntersucher hemerken, 
dass ich bisher in keinem meiner nun schon an die 500 betragenden 
untersuchten Falle eine Selbsthemmung der Kontrolle gefunden 
habe, wenn der Liquor blutfrei war. Die (anscheinende) Selbst¬ 
hemmung in solchen Fallen erklart sich einfach daraus, dass eben die 
bei grosseren Liquormengen auch in grosseren Mengen zugesetzten 
menschlichen Blutkorperchen durch die nur auf Hammelblut losend 
eingestellten Amboceptoren nicht angegriffen werden, und so ungelost 
eine Selbsthemmung vortauschen. Es darf also daher fQr die 
Zukunft auch einmal eine Kontrolle (vorausgesetzt, dass der Liquor 
kein Blut enthalt) bei Vorhandensein von zuwenig Material unter- 
lassen werden,, wenn es im Interesse einer Verwendung der betr. 
Mengen fur die hohere Auswertung liegt. tJbrigens beeintrachtigen 
geringe Blutmengen die Reaktion durchaus nicht, und bei grosseren 
kann man sich dadurch helfen, dass man die Blutkorperchen sich ab- 
setzen lasst und nur die Qberstehende klare Fltissigkeit verwendet. 

Wir haben mit dieser Methode seither weiter gearbeitet und fanden, 
wie auch vorauszusehen war, dass sie nicht nur zur Differen.tial- 
diagnose von multipler Sklerose und Lues cerebrospinalis 
verwendbar ist, sondem dass sie tiberhaupt in alien jenen Fallen 
ihr Anwendungsgebiet finden muss, wo es sich um die Unterschei- 
dung irgend eines nicht-luischen Hirn-Ruckenmarksleidens 
(womoglich bei einem Syphilitiker) von einem syphilitischen 
oder metasyphilitischen handelt Schon damals erwahnte ich 
die theoretisch und auch praktisch wichtige Tatsache, dass auch bei 
Tabes dorsalis der gerade von Nonne und Holzmann *) in einer 
so grossen Zahl (81 Proz.) gefundene negative Ausfall der Wasser- 
mann-Reaktion im Liquor nach der Originalmethode auch daher rfihrt, 
dass in den zur Verwendung kommenden 0,2 ccm zu wenig Hemmungs- 
korper enthalten sind; denn bei hoheren Mengen liess sich dann in 
den meisten Fallen eine positive Reaktion erzielen. Dies konnten auch 
die weiteren Untersuchungen bestatigen, wie sich auch einzelne Falle 
von inzipienter Paralyse fanden, die erst durch den positiven Aus- 


1) Monatsschrift f. Psych, u. Neurol. 1910. S. 128. 
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fall der Reaktion bei hoherer Auswertung als solche yon einfaeher 
Neurasthenie bei einem Syphilitiker geschieden werden konnten. Des 
weiteren zeigte die Methode ihre praktische Wichtigkeit, wenn es 
sich darum handelte, Tumoren des Hirns und des Rfickenmarks 
von luischen Erkrankungen zu trennen. Cbarakteristiscbe Falle dieser 
Kategorie hat Nonne in Nr. 21, 1910 de9 Neurol. Zentralbl. eingehend 
besprocben. 

Wenn icb die Resultate unserer weiteren Forschungen jetzt zu- 
sammenstelle, so geschieht es, weil icb, soweit man das nach dem 
Fehlen yon diesbeznglichen Publikationen beurteilen kann, sebe, dass 
die Metbode nicbt so bekannt geworden ist, wie es nach den guten 
praktischen Ergebnissen, die wir hier gewonnen haben, im Interesse 
einer Erleicbterung und SicherUng der Diagnose zu wunschen 
ware, zumal ibre Technik so einfacb ist, dass sie eine sonderliche Ar- 
beitsbelastung des serologischen Untersuchers nicht bedingt. 

Die grossere Mehrzahl der untersuchten Falle stammt aus der 
Eppendorfer Abteilung und aus der Privatpraxis meines Chefs, Herrn 
Dr. Nonne, ein kleiner Teil von den anderen Abteilungen des Eppen¬ 
dorfer Krankenhauses. 

Die Untersuchungen wurden im Laboratorium von Herm Oberarzt 
Dr. Much, anfangs von mir und meinem friiheren Mitarbeiter, Herrn 
Dr. Bossli, spater von den Herren Assistenten des Instituts ausgefuhrt, 
welchen ich an dieser Stelle meinen besten Dank aussprecbe. 

Ich will die Falle in folgende 9 Gruppen einteilen: 

1. Lues cerebrospinalis. 

2. Multiple Sklerose. 

3. Tumor, Abzess. 

4. Epilepsie. 

5. Apoplexie, Encephalomalacie. 

6. Paralyse. 

7. Tabes. 

8. Andere Erkrankungen des Nervensystems. 

9. Normale Falle. 

Ich fuhre hier nur Falle an, die durcb die Auswertungsmethode 
in positivem oder negativem Sinne entschieden wurden; alle die, welche 
schon bei 0,2 eine positive Reaktion gaben, bleiben unberucksichtigt. 

Ausfuhrlicher bin ich auf die einzelnen Symptome der betr. Krank- 
heitsbilder nur da eingegangen, wo an ibnen die differentialdiagnostischen 
Schwierigkeiten und ibre Losung durch den Ausfall der Reaktion ge- 
zeigt werden konnten. 
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1. Lues cerebrospinalis. 

Ich bin mir durchaus bewusst, hier Falle anzuffihren, fiber deren 
Zugehorigkeit zur ecbten Lues cerebrospinalis man geteilter Ansicht 
sein kann. Zur echten Lues cerebrospinalis sollten ja eigentlich nur 
Falle gezahlt werden, bei welchen wir anatomisch eine Meningomyelitis 
syphilitica oder einen gummosen Prozess finden, resp. erwarten. Nun 
konnen aber die ersten Symptome einer Tabes oder einer Paralyse so 
sehr denjenigen bei Lues cerebrospinalis entsprechen, dass man zunachst 
ausser stande ist, eine Abgrenzung vorzunehmen. Die Moglichkeit, dass 
also der eine oder der andere der hier aufgeffihrten Falle spater sich 
zu einer Tabes oder Paralyse entwickelt, muss demnach durchaus zu- 
gegeben werden. 

Es sind ferner hier Krankheitsbilder mitgezahlt, deren anatomische 
Grundlage in einer spezifisch sypbilitischen Gefasserkrankung gesucbt 
werden muss, in einer Heubnerschen Endarteriitis; klinisch diesen 
ahnliche Falle, bei welchen aber die vorangegangene Lues nur das 
friihzeitige Auftreten einer Arteriosklerose hervorgerufen hat, und bei 
welchen keine spezifisch luischen Prozesse vorliegen, werden unter 
Apoplexie abgehandelt. 

1 . R. < 3 *. Als Kind Otitis mit zurfickbleibender SchwerhOrigkeit; 
spater nie Obrenlanfen. Lues vor 30 Jahren; nie Secundarerscheinungen. 
Seit einigen Wochen Kopfschmerzen in der Gegend des linken (tauben) 
Ohres; allinahlich zunehmende Benommenheit, Erbrechen, Schwindel. 

Obj.: Somnolenz; leichte Temperatursteigerung. 

Ausgesprochene Druckempfindlichkeit des linken Warzenfortsatzes. 
Klopfempfindlicbkeit des Schadels links hinten. Ohrenspiegelbefund negativ. 

Deutlicber Nystagmus. Pupillen gleichweit, mittelweit, reagieren nicht 
ganz prompt auf L. und K. Augenhintergrund: 0 Stauung. R. Mund- 
iacilalis leicht paretisch. 

Bauchdeckenreflex r.<l.; sonst keine Reflexanomalien. 

Deutliches cerebellares Taumeln. Andeutung von Kernig. 

\V. i. L. + 0,4. Phase I +, Ly. -f- (Lympbo- und Leukocyten). W. i. B. -f. 

Auf Salvarsan + Schmierkur ganz erhebliche Besserung. 

Befund und Anamnese liessen hier zunachst unbedingt an eine 
vom frfiher erkrankten Ohre ausgehende Affektion denken. Somnolenz, 
Erbrechen, Schwindel, cerebellares Taumeln, Druckempfindlichkeit des 
Warzenfortsatzes,‘Nystagmus, leichte Halbseitenerscheinungen, Kernig: 
Es war das charakteristiscbe Bild eines otogenen Abszesses. Dazu 
passten durchaus die positive Ph. I und die Pleocytose, um so mehr, 
als auch Leukocyten vorhanden waren. Der positive Wassermann im 
Blut konnte bei der specifischen Anamnese nichts entscheiden. Alles 
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kara auf die Reaktion im Liquor an; diese ware nach der Original- 
methode negativ ausgefallen, sie fiel bei 0,4 positiv aus. Damit 
war die Diagnose zu gunsten einer Lues cerebri entscbieden. Der 
weitere Verlauf bestatigte durchaus die Diagnose: Auf Schmierkur -}- 
Salvarsan trat im Verlaufe von 5 Wochen restlose Heilung ein. 

2. R. o*. Lues vor 13 Jahren fraglich. Erkrankt mit Ohrenreisseu, 
Schwindel, Kopfschmerzen. 

Obj.: Fieber liber 38. Leukocytose im Blut: 13000. Druckempfind- 
lichkeit des reckten Warzenfortsatzes; Rotung des r. Trommelfells. 
Nackensteifigkeit. Etwas trage reagierende, runde, gleichweite Pupillen. 
Unscharfe Papillengrenzen, Venen gefUllt. Reflexe usw. normal. 

W.i.L. + 0,4. Ph. I +, Ly. +, W. i. B. +. 

Auf Salvarsan sehr rasche Besserung. 

Also hier ein zweiter, durcbaus abnlicher Fall; hier ausser der 
Druckempfindlichkeit des Warzenfortsatzes auch noch eine Rotung 
des entsprechenden Trommelfells, beginnende Stauungspapille, Nacken¬ 
steifigkeit, Allgemeinerscheinungen wie Fieber und Leukocytose im 
Blut. Welche Diagnose lag naher, als Abszess oder Meningitis vom 
Obr ausgehend? Auch hier hatte nach der Originalmethode die 
Liquoruntersuchung nicht entscheidend wirken konnen, und erst der 
positive Ausfall bei 0,4 fiihrte auf den ricbtigen Weg. Die nunmehr 
vorgenommene Behandlung mit Salvarsan fiihrte in wenigen Wochen 
zur Heilung. 

3. S. 0 *, keine Lues. Im Anschluss an Rilckentrauma im Laufe einiger 
W'ochen entstandene L&hmung der Beine und der Blase. Im ameri- 
kanischen Hospital als Hamatomvelie aufgefasst, „da Wassermann im 
Blut negativ war“. 

Obj.: Spastische Paraparese der unteren Extremitaten, Brown-Sequard 
angedeutet. Blasenlahmung. Patellar-und Fussklonus. Babinski r. = 1.-(-. 
Bauchdeckenreflexe +. Pupillen vollig normal, kein Nystagmus. 

W. i. L. +1,0. Ph. I 0 , Ly. 0 . W. i. B. +. 

Auf Salvarsan bedeutende Besserung. 

Die in Amerika gestellte Diagnose auf Hamatomyelie war nach 
dem objektiven Befunde und der Anamnese zusammen mit dem da- 
maligen negativen Ausfall der Wassermannschen Reaktion durchaus 
berechtigt. Hier sprachen Ly. und Ph. 1 auch nicht gerade fur Lues, 
ebensowenig hatte die Original-Wassermanumethode einen Anhalt 
dafiir gegeben; die erst durcli die Auswertung gesicherte Diagnose 
fiihrte dann zur geeigneten Therapie und hat bis jetz.t eine wesent- 
liche Besserung bewirkt. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



246 


Hauptmann 


4. H. o*, keine Lues. Vor 1 Jahr „zuf&llig“ von einem befreundeten 
Arzt Pupillenanomalien gefunden. Keinerlei Beschwerden. 

Obj.: Pupillen rund, l.>r., mittelweit, reagieren absolut prompt 
auf L. and K. 

Sonst alles, auch Psyche normal. 

W.i.B. + 0,4. Ph. I 0 , Ly. 0, W. i. B. + . 

Dieser sehr interessante Fall bot also nichts weiter, als eine 
Pupillendifferenz bei guter Reaktion. Der Wassermann im 
Blut bewies nur eine frtihere Lues und konnte um so weniger be- 
weisend fttr den specifischen Cbarakter der Pupillenanomalie heran- 
gezogen worden, als Ph. I und Ly. negativ ausfielen. Der negative Aus- 
fall der Wasse rmann-Reaktion im Liquor hatte hier im Zusammen- 
bang mit den beiden anderen Reaktionen sicher zu falscher Auffassung 
des Krankheitsbildes gefuhrt, das nun durch den positiven Ausfall 
bei 0,4 geklart ist. 

5. G. Q*. Vor 10 Jahren Schanker. Seit 2 Jahren Doppeltsehen. 
Obj.: Ophthalmoplegia interna dextra; sonst alles inkl. Psyche 

normal. 

W. i. L. + 0,4. Ph. I +, Ly. +, W. i. B. +. 

6 . H. 0 *. Vor 9 Jahren Lues. Vor 2 Jahren Ophthalmoplegia interna 
links. Heilung auf Schmierkur. Seit 1 Jahr refl. Pup.-Starrc 1. 

Obj.: Pupillen r. > 1.; r. refl. starr, 1. gute Reaktion. Keine Rfl.- 
Anomalien. Psychisch normal. 

W.i.L. + 0,6. Ph. I +, Ly. +, W. i. B. +. 

Hier also 2 Falle, bei welchen ausschliesslich Pupillenanomalien 
den Verdacht eines beginnenden Cerebralleidens erweckten, das 
nach dem Ausfall der Reaktionen einstweilen nur als Lues cerebri 
aufgefasst werden darf. 

7. K. 0 *. Der Mann erlitt vor 1 jt Jahr einen Unfall durch Kopf- 
trauma mit Erscheinungen von Commotio cerebri. 2 Tage nach dem 
Unfall wurden bei ihm Pupillenanomalien constatiert. Klagt Qber 
Kopfschmerzen und Schwindel. Lues 0. Zur Begutachtung hereingeschickt. 

Obj.: Pupillen r.>l., verzogen, refl. starr. 0 Augenmuskell&hmung; 
A.-H.-Gr. normal. Keine Reflexanomalien. Keine Sensibilit&tsstdrungen; 
psychisch nichts Besonderes. 

W. i. L. + 0,6. Ph. I +, Ly. +, W. i. B. 0. 

Es bandelte sich also um die gntachtliche Entscheidung, ob das 
Trauma ftir sein Cerebralleiden verantwortlich gemacht werden 
miisse. Am nacbstliegenden war ja mit Rflcksicht auf die Pupillen¬ 
anomalie eine Lues cerebri. Der negative Ausfall der Wasse rmann- 
Reaktion im Blute erschwerte die Beurteilung, nach der Original- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Vorteile der Verwendung grosserer Liquormengen usw. 


247 


methode hatte auch die Liquoruntersuchung nicht weiter gebracht; der 
positive Ausfall bei 0,6 half fiber alle diese Schwierigkeiten hinweg. 

8 . 0. keine Lues. Seit einigen Wochen Kopfschmerzen, Schwindel, 
Schmerzen in den Beinen. 

Obj.: Pupillen r. >> 1., reagieren trftge auf L. Sonstige Hirnnerven 
o. B. Reflexe in Ordnung. 0 Babinski. Psychisch o. B. 

W. i. L. + 1)0. Ph. I schwach +, Ly. 0, W. i. B. +. 

Auf Schmierkur Rfickgang der Beschwerden, Pupillen blieben unver- 
andert. 

9. T. 0 *. Vor 6 Jahren Lues. Kommt mit Schmerzen im Rilcken. 
Obj.: R. Pup. reag. trftge, aber ausgiebig auf L. (1. Auge fehlt). Keine 

Reflexanomalien. 

W. i. L.+ 0,4. Ph. I schwach +, Ly. 0 , W. i. B. +. 

Auf Schmierkur verschwanden die Beschwerden vollkommen. 

Die schwach positive Ph. I und die negative Ly. batten im Zu- 
sammenhange mit der bei 0,2 negativen Wassermann-Reaktion im 
Liquor die Diagnose einer specifischen Cerebrospinalaffektion nicht 
sicher stellen lassen. 

Immerhin hatte man in den leicbten Pupillenanomalien einen 
gewissen Hinweis; fehlt aber auch dies, wie in dem nachsten Fall, so 
ist man ganz auf den Ausfall der Reaktion angewiesen. 

10. Sch. (j*. Lues +. Potus + + +. Kommt wegen starker Kopf¬ 
schmerzen und allgemeiner Schwache. 

Obj.: Pupillen absolut normal. Tremor (ale.) linguae et manuum. 
Keine Reflexanomalien. Motilitat, Sensibilit&t o. B. 

W. i. L. + 0,6. Ph. I schwach +, Ly. schwach +, W. i. R. +. 

Daraufhin Schmierkur, unter welchcr er sich ausgezeichnet erholte 
und vollig beschwerdefrei wurde. 

1 1 . S. o*, keine Lues. Schwindel, Doppeltsehen, Unsicherheit beim Gehen. 
Obj.: Pup. r. >L, trfige auf L. reagierend, Parese des ganzen 1 . ausseren 

Oculomotorius. Anasthesie beider Corneae. L. Achillesreflex fehlt. 
Vorderarm- und Tricepsreflexe lebhaft. Ataxie der ob. Extr. 

W. i. L. + 0,4. Ph. I 0 , Ly. 0 , W. i. B. +. 

Hier war die Liquorreaktion zur Diagnose wichtig wegen des 
negativen Ausfalles der Ph. I und Ly. 

12 . Fa. 0 *, keine Lues; kommt mit Schmerzen im Leib. 

Obj.: Pup. verzogen, 1. lichtstarr. Lebhafte Sehnenreflexe. Hypalgesie 
an den unteren Extremitaten. 

W. i. L. + 0,4. Ph. I +, Ly. 0, W. i. B. +. 
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13. B. < 3 * Lues -j-. Eommt wegen Doppeltsehen. 

Obj.: Pup. r. >1. Reaktion gut. R. Ptosis. R. Parese des Rectus int. 
Nystagmusartige Zuckungen. Pat.-Rfl. schwach -{-. 0 Ataxie. Ange- 

deutete Mamillarzone. 

W. i. L. + 0 , 4 . Pb. I +, Ly. schwach +. W. i. B. +. 

Auf Schmierkur Besserung der Augenmuskellahmung. 

14. B. <3*. Lues ?. 

Obj.: Pup. verzogen, r. > 1., trftge auf L. reagierend. Angedeutete 
Mamillarzone. 

W. i. L. + 0,4. Pb. I Ly. -J-, W. i. B. 0. 

12, 13, 14 sind Faile, die alle drei auf Tabes verdachtige Symptome 
bieten, zur Zeit kann man aber dber die Diagnose einer Lues cerebro- 
spinalis nicht hinausgehen. 

Es folgen nun einige Falle, bei welchen die Differential- 
diagnose gegenuber multipler Sklerose mit Sicherheit erst 
dureh die Liquorauswertung gestellt werden konnte. 

15. D. 0 *. Lues vor 1 Jahr. 

Obj.: Spastische Paraparese der unteren Extremitaten. Patellar- und 
Fussklonus. Bab inski +. Reflexe der oberen Extremitaten lebhaft. 
Pupillen 1. > r., rund, reagieren absolut prompt auf L. und K. 
Leichter Nystagmus; fehlende Bauchdeckenreflexe. 

W. i. L. + 0,4. Ph. I +, Ly. +, W. i. B. +. 

Bei der Kombination von Seitenstrangsymptomen mit fehlenden 
Bauchdeckenreflexen, angedeutetem Nystagmus bei prompt reagierenden 
Pupillen war eine multiple Sklerose sehr in Betracht zu ziehen; erst 
durch die Liquorreaktion sicher entscbieden. 

Die daraufhin eingeleitete Salvarsanbehandlung ftihrte scbon im 
Verlaufe von 14 Tagen zu so erheblicher Besserung, dass Pat. nach 
weiteren 14 Tagen als arbeitsfahig entlassen werden konnte. 

16. M. $, keine Lues; auch nicht beim Manne (W. i. B. 0). 

Obj.: Ijeichte Parese der unteren Extremitaten mit Ataxie. L. Achilles- 
reflex fehlt. Babinski r. = 1. +. Reflexe der oberen Extremitaten leb¬ 
haft. Intentionstremor. Bauchdeckenreflexe fehlen. Deutlicher 
Nystagmus. Pupillen r. = 1 ., reagieren prompt auf L. und K. In¬ 
continentia urinae et alvi. 

W. i. L. + 0,4. Ph. I +, Ly. +, W. L B. +. 

Auf Salvarsan sehr erheblicher RUckgang aller Erscheinungen. 

Also auch hier der charakteristische Symptomenkomplex der mul- 
tiplen Sklerose, die erst durch den positiven Liquorbefund ausge- 
schlossen werden konnte. 
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17. H. 0 *. Lues vor 12 Jahren. 

Obj.: Spastische Paraparese der uutereu Extremitaten. Patellar- und 
Fussklonus. Babinski r. = 1. -f-. Reflexe der oberen Extremitaten leb- 
haft. Pupilleu rund, gleichweit, r. reagiert blitzartig, 1. leicht tr&ge 
auf L. 0 Nystagmus. Feblende Bauchdeckenreflexe. 

W.i.L. + 0,4. Ph. I +, Ly. +, W. i. B. +. 

18. D. o*. Lues -f. Schon tkber Jahre station&re leichte spastische 
Parese der unteren Extremitaten. Frflher vOllig normale Pupillen. 

Obj.: Pupillen r. Spur ]> 1. Reaktion auf L. und K. beiderseits 
prompt. Patellar- und Fussklonus. Babinski r. = 1. Lebhafte Re¬ 
flexe der oberen Extremitaten. 

Fast fehlende Bauchdeckenreflexe. 

W. i. L. + 0,6. Ph. I 0, Ly. schwach +, W. i. B. 0. 

Auch hier also ein auf multiple Sklerose verdachtiges Bild; W. i. B. 
tiel (trotz positiver Anamnese) negativ aus, was natftrlich auch nicht 
gegen Lues cer.-spin. sprach; negative Ph. I und Ly. wiesen auch 
mehr auf multiple Sklerose hin. Die positive Reaktion im Liquor bei 
0,6 bewies mit Sicherheit die syph. Genese. 

19. A. 0 *. Lues +. Vor 2 Jahren linkss. hemiparetische Erschei- 
nungen. Jetzt Kribbeln und Schwache in der rechten Seite. 

Obj.: Pupillen vOllig normal, leichter Nystagmus, Oberarmreflexe 
sehr lebhaft, 1. > r.; im 1. Arm Kontrakturen. Spastische Parese der 1. 
unteren Extremitat. L. Fussklonus; 1. Babinski. Bauchdeckenreflexe 
r. ?, 1. 0. 

W. i. L. + 0,6. Ph. I. +, Ly. +, W. i. B. +. 

Diff.-Diagnose: Multiple Sklerose ? Arteriitische Form der Lues 
cerebri ? 

Auf Schmierkur Besserung samtlichcr Syptome. Subjektiv geheilt. 

20. N. 0 *. Lues +. 

Obj.: Spastische Paraparese der unteren Extremitaten. Patellar- und 
Fussklonus. Babinski r. = 1. -f-. Fehlende Bauchdekenreflexe. 
Blasen-Mastdarm-Lahmung. Gtlrtelfdrmig in Nabelhohe abschneidende Sensi- 
bilitatsstOrung. Pupillen absolut normal. 

W. i. L. + 0,4. Ph. I. +, Ly. +, W. i. B. +. 

Auf Salvarsan bisher geringe Besserung. 


Nun zu den hemiparetischen Formen: 

21. G. $. Mann Lues +, hat seine Frau infiziert. Vor6Monatenunter 
leichten Insulterscheinungen rait r. Lahmung erkrankt. Rasche Besserung. 
In den letzten Tagen zunehmende Benommenheit. 

Obj.: Tumorartige Benommenheit. Pupille 1 lichtstarr, r. massige 
Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 42. 17 
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Beaktion auf L. Augenhintergrand: 1. leichte Stauung. Keine sicheren 
Paresen. Sehnenreflexe r. > 1. Babinski r. = 1. +. Taumelnder Gang. 

W. i. I. + 0,6. Ph. I +, Ly. +, W. i. B. +. 

Sektion: 2 Gnmmata in der Gegend der 1. binteren Zentralwindang. 
Mikroskopisch bestatigt 

Tumor, der differentialdiagnostisch in Betracht gezogen 
werden musste, konnte sicher durch die Liquorreaktion ausge- 
schlossen werden. 

22. B. $. Vom Manne infiziert. Schon vor 3 Jahren Meningomyelitis 
luica cervicalis. Jetzt allmahlich zunehmende Benommenheit und Demenz. 

Obj.: Pupillen r. > 1., starr auf L. K. Hemiparesen. Babinski r. -j-. 
W.i.L. + 0,4. Ph. I +, Ly. 0, W. i. B. +. 

Starb an Pneumonie. 

Sektion: Gumma des L Stirnlappens. 


Ein dritter ganz ahnlicher Fall ist: 

23. K. $. Leidet schon lange Jahre an Kopfschmerzen, seit 3 Wochen 
schlimmer; seit gestern stark benommen. 

Obj.: Komatos. Pupille 1. mydriatisch, r. eng, beide lichtstarr. Augen- 
hintergrund: Beginnende Stauung. R Pat.- und Ach.-Rfl. > 1. Schlaffe 
Lahmung aller 4 Extremitaten. 

W. i. B. + 0,4. Pb. I. -h Ly. +, W. i. B. +. 

Sektion: Gumma im Gebiet des 1. Nucleus lentiformis. Syph. Ge- 
fassveranderungen. 

24. v. A. $. Lues +. 

Obj.: R Hemiparese mit StereognosiestOrungeh. Pupillen durch- 
aus normal. 

W.i.L. + 0,8. Ph. I. +, Ly. +, W. i. B. +. 

Auf Schmierkur Heilung. 

Eommt nach 1 Jahr wieder mit ahnlichen Halbseitenerscheinungen. 

Interessant ist, dass die Starke der Reaktion nach einem 
Jahr noch genau die gleiche geblieben ist. 

25. H.“ < 3 *. Lues -f-. Vor 1 Jahr schon einmal r. Hemiplegie. Jetzt 
wieder r. gelahmt (apoplektiform entstanden). 

Obj.: Pupillen starr auf L. und K. R. Lahmung mit den entsprechen- 
den Reflexbefunden. 

W.LL.+ 0,4. Ph. I +, Ly. +, W. i. B. +. 

26. H. o*. Lues? Vor 1 Jahr thrombotisch entstandene r. Hemiplegie. 
Jetzt thrombotisch entstandene 1. Hemiplegie. 
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Obj.: Papillen mydriatiscta, r. > 1., reagieren wcnig und trflge auf L. 
L. Lahmung. 

Liquor nicht blutig; Druck normal. 

W. i. L. + 0,4. Ph. I +, Ly. +, W. i. B. 0. 

Sektion: Erweichung im r. Marklager auf Grund einer Thrombose 
bei spezifisch ver&nderten Gefhssen. 

Ein auatomisch gleicbliegender Fall ist der folgende: 

27. L. Lues vor 4 Monaten. Prodromalerscheinungen: Schwindel, 
Kopfschmerzen, Ohnmacht; dann apoplektiform mit r. Lahmung zusammen- 
gebrochen. 

Obj.: Pupillen gleichweit, reagieren trage auf L. R. Lahmung mit 
typischen Reflexverhaltnissen. 

W.i.L. + 0,4. Ph. I. ?, Ly. +, W. i. B. +. 

Sektion: Specifisch luische Gefassveranderungen. 

28. H. Lues ? Yor x j 2 Jahr apoplektiform mit r. Lahmung erkrankt. 
Obj.: Pupillen r. > 1., beide reagieren prompt auf L., die r. weniger 

ausgiebig. R. Hemiparesen mit den entsprechenden Reflexbefunden. 

W. I. L. +0,4. Ph. I. +, Ly. +, W. i. B. +. 

29. A. < 3 *. Lues vor 1 I 2 Jahr. Mehrere Schmierkuren. Erkrankt mit 
Kopfschmerzen, Erbrechen, Verwirrtheit. 

Obj.: Pupillen normal. R. Hemiparesen mit den entsprechenden Reflex¬ 
befunden. 

W. i. L. + 0,2. Ph. I. +, Ly. +, W. i. B. +. 

Nach Salvarsan erheblicher R&ckgang der Lahmung. 

2. Pun'ktion nach 6 Wochen. 

W. i. L. + 0,4. Ph. I +, Ly. +, W. i. B. 0. 

Emeu ter Anfall nach 2 Monaten mit dem frdheren somatischen 
Befunde. 

3. Punktion. 

W. I. L. + 0,6. Ph. I +, Ly. +, W. i. B. 0. 

Dieser an und ftir sich schon durch das frlihzeitige (*l 2 Jahr, bei 
standiger spezifischer Therapie) Ergriffensein des Nerv^nsysterns inter- 
essante Fall zeigt einen progressiven Rtickgang der Starke der 
Liquorreaktion (aucb im Blut verschwand die Reaktion) unter Sal- 
varsantherapie, ohne dass der specifische Prozess aber aufhorte, Er- 
scbeinungen zu machen. Es bandelt sicb wobl urn einen spez. Ge- 
fassprozess, der natttrlich wahrend der Abbeilung noch immer Gelegen 
heit zur Ablagerung thrombotischen Materials gab, und so den 2. Insult 
veranlasste. 

17 * 
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Em ahnlicher Fall ist: 

30. H. 0 *. Lues -f-. Kommt wegen Steifigkeit in den Beinen. 

Obj.: Pupilllen absolut normal. Leichte Spasmen der unteren Ex- 

tremitaten. Beiderseits Pat.- und Fussklonus. Babinski +. Oberarm- 
reflexe lebhaft Incontinentia urinae. 

W. i. L. + 0,6. Ph. I. +, Ly. +, W. i. B. 0. 

Nacb Salvarsan-Behandlung erhebliche Bessernng. 

2. Punktion: 

W. i. L. 4" 0,8. Ph. I. Ly. W. i. B. 0. 

Dass ubrigens Schmierkuren das Gleiche bewirken konnen, 
beweisen folgende 2 Falle: 

31. D. o*. Lues vor 17 Jahren. Vor 5 Jahren r. Ptosis und Doppelt- 
seben. Auf Jodkali Heilung. Jetzt apoplektiform mit r. Lahmung und 
Sprachverlust erkrankt 

Obj.: Pupillen raiotisch, 1. > r.; r. rfl. starr. L. temporale Abblassung. 
R. Hemiparesen. Pat.-Refl. r. = 1. 0. Acb.-Rfl. r. + 1. 0- Vorderarm-Rfl. 
r. > 1. Babinski r. +. Ataxie der unt. Extr. Keine Schmerzverlangsamung; 
angedeutete Mamillarzone. 

W. i. I. + 0,2. Ph. I +, Ly. 4-, W. i. B. 4-. 

Nach Absolvierung einer Schmierkur: 

W.i.L. 4-0,4. 

Diagnose: Lues cerebrospinalis (arteriitische Form?), Tabes dorsalis 
incip. ? 


32. N. q*. Lues vor 17 Jahren. Eommt mit Kopfschmerzen, Doppelt- 
sehen, Schwindel, Erbrechen, Gedachtnisabnahme. 

Obj.: Tumorartige Benommenheit. Abducens- und Internusschwache r. 
Nystagmus 4-. Venen des Augcnhintergrunds stark gefttllt. Pup. r. Spur 
<C 1., reagieren absolut prompt a. L. u. C. SprachstOrung. Rfl. o. B. 

W. i. L. 4- 0,2. Ph. I +, Ly. -f, W. i. B. -f. 

Nach Schmierkur erhebliche Besserung der Augenmuskellahmung, kein 
Doppeltseheu mehr. Psychisch viel freier. Keine SprachstOrung. 

W.i.L. 4-0,6. 

Besserte sich draussen noch weiter. Nachuntersuchung nach 
1 Jahr ergab ausser einer geringen 1. Pupillentragheit nichts Path. mehr. Er 
bat ununterbrochen gearbeitet, nie psychische Stdrungen gezeigt 

33. W. 5- Lues vor 10 Jahren. Mann hat W. i. B. 4-- Seit t ; i Jahr 
Abnahme des Gedachtnisses, Schwache im r. Arm und Bein. 

Obj.: Pupillen absolut normal; Sprache verwaschen; ganz leichte 
r. Hemiparesen mit gesteigerten Sehnenrefl. Babinski r. 4-. 

W. i. L. 4- 0,4. Ph.I 4-, Ly. 4-, W. i. B. 4-. 
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34. A. Lues vor 8 Jahren. Vor 3 Jahren apoplektiform mit 
1. Lahmung erkrankt. In der Folgezeit noch Ofters leichte Insulterschei- 
nungen. 

Obj.: R. Pupille mydriatisch, starr a. L. und K, 1. Pupille 0 . B. 
R. Augenmuskelparesen, leichte 1. Hemiparesen. Sehnenrefl. 1. > r., Ba- 
binski 1. +. Zwangsbewegungen im 1. Arm und Bein. Zwangslachen. 

W. i. L. + 0,6. Ph. I schwach +, Ly. 0, W. i. B. +. 

35. T. q*. Lues vor 3 Jahren; vor J / 4 Jahr thrombotisch entstandene 
r. Hemiplegie + Aphasie. 

Obj.: Pupillen o. B. R. Hemiparesen mit den entsprech. Rfl.-Befunden. 
Reste motoriseher Aphasie. 

W. i. L. + 0,6. Ph. I +, Ly. +, W. i. B. 0. 

36. V. $ Lues 0. Schon lange Jahre Kopfschmerzen; vor 4 Monaten 
apoplektiform entstandene linksseitige Lahmung. Zunehmende Verwirrtheit. 

Obj. Pupillen vOllig normal. Leichte 1. Hemiparesen mit den entspr. 
Rfl.-Befunden. 

W. i. L. + 0,4. Ph. I +, Ly. +, W. i. B. + 0. 

37. M. 0 *. Lues +. Vor 3 Jahren mit langsam einsetzender r. Lah- 
mung erkrankt. Rasche Besserung. 

Obj.: Pupillen r. > 1., reagieren prompt, Motilitat der Extr. gut; ge- 
ringe Parese des r. Mundfacialis. Sehnen- und Periostrefl. r. > 1. Kein Babinski. 

W. i. L. + 0,8. Ph. I +, Ly. +, W. i. B. +. 

Die Falle 33—37, die sich klinisch in dem thrombotischen oder 
apoplektiformen Auftreten von Hemiparesen vollig entsprechen, sind 
anatomisch wobl alle auf die gleiche Grundlage zuriickzufflhren; bei 
alien liegen wohl ecbt syphilitische Prozesse an den Gehirnarterien 
vor, wie sie in Fall 26 und 27 auch anatomisch nachgewiesen wurden 
(vgl. spater bei Apoplexie und in der Scblusszusammenfassung). 

Nun 2 Falle, bei welchen die Liquorreaktion negativ ausfiel: 

38. A. 0 *. Lues +.14 Jahre spater Schwindel, Kopfschmerzen, Un- 
sicherheit der Beine. Auf Schmierkur Heilung. Damalige Diagnose: Lues 
cerebrospinalis. Kommt jetzt (nach 23 Jahren) nur zur Untersuchung auf 
Invalidisierung ins Krankenhaus. 

Obj.: Pupillen 1. )> r., reagieren prompt, aber wenig ausgiebig a. L. 
L. Mundfacialis leicht paretisch. Motilitat, Sensibilitat, Reflexe normal. 

W. i. L. 0 bis 0,8. Pb. I 0, Ly. 0, W. i. B. 0. 

und 

39. B. 0 * Lues +. 20 Jahre spater „Lahmung der Beine“ im An¬ 
schluss an ein Trauma, frtther eine Zeit lang Doppeltsehen, Erschwerung 
der Urinentleerung. Kommt jetzt wegen allgemeiner Beschwerden. 


Digitized by 


Goi igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



254 


Hauptmann 


Obj.: Papillen r. = 1., 1. leicht verzogen, reagieren gut auf L. und K. 
L. Seite leicht paretisch, mit den entspr. Rfl.-Befunden. 

W. i. L. 0 bi8 1,0. Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. 0. 

Beides sind Falle mit aDamnestisch sicher gestellter Lues, 
bei welchen vor langerer Zeit Erscheinungen eines luischen 
Cerebrospinalleidens bestanden hatten, die unter spezifischer Behaud- 
lung verschwanden und seither keine frischen Symptome mehr 
geboten haben. Pupillenanomalien weisen in beiden Fallen noch auf 
den fruheren Prozess hin. Samtliche Reaktionen (auch die Wasser- 
mann-Reaktion i. B.) fallen negativ aus. Man darf also wohl beide 
als geheilte Falle einer Lues cerebrospinalis auffassen, bei welchen 
das anatomische Substrat, die Narbe, noch durch einen gewissen 
Funktionsausfall in die Erscheinung tritt, bei welchen aber die Be- 
dingungen fur dasAuftreten der die Wassermann-Reaktion gebenden 
Substanzen eben fehlen. 

Nun folgen einige Krankheitsbilder, bei welchen im wesentlichen 
psychische Symptome im Vordergrund stehen, die aber noch 
nicht geeignet sind, ihre Zugehorigkeit zur progressiven Para¬ 
lyse zu rechtfertigen: 

40. G. a* Lues ?. Im Anschluss an Radikaloperation des r. Ohres 
Depression *mit Suicidversuch. 

Obj.: Depressiv, affektlos, Mangel jeglicher geistiger Regung. Sebr 
geringe, wohl aber far ihn physiologische Intelligenz. 

Pupillen, Reflexe normal. 

W. i. I. + 0,6. Ph. I +, Ly. +, W. i. B. +. 

Auf Salvarsan gewisse Besserung. Ergebnis einer 2. Punktion un- 
verilndert. 

41. F. < 3 *, keine Lues. Kommt wegen allgemeiner Klagen.' 

Obj.: Imbezilles Wesen mit sehr ausgesprochenem Selbstbewusstsein, 
das aber noch nicht GrOssenwalm genannt werden kann. Keine Sprach- 
stOrung. Pupillen o. B. Lebhafte Sehnenrefl., Babinski -j- ?. 

W. i. L. + 0,8. Ph. I +, Ly. +, W. i. B. +. 

42. K. a*. Lues +. Kommt mit vagen nervOsen Beschwerden. 
Obj.: Pupillen, Reflexe normal, keine SprachstOrung. Erregbar, weh- 

leidig. 

W. i. L. + 0,6. Ph. I +, Ly +, W. i. B. 0. 

Nach V 2 Jahre wieder Aufnahme. Jetzt Pupillenungleichheit, Re- 
aktion gut. Gewisse demente Euphorie, uneinsichtig, teilnahmslos. Sprach¬ 
stOrung ?. 

W. i. L. + 0,4. 
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43. B. < 3 *. Aus der hiesigen Irrenanstalt: Demenz mit zeitweiligen 
Erregungszust&nden. 

Obj.: Pupillen angleich, trSge reagierend. 

W. i. L. + 0,4. Ph. I +, Ly. ?, W. i. B. 0 . 

44. B. o* 0 Lues. PlOtzlicher Anfall von Venvirrtheit mit Toben. 

Obj.: Pupillen r )> 1., Reaktion gut. Lebhafte Sehnenrefl. Allgemeine 

Hypalgesie. Keine Sprachstbrung. Psychisch o. B. 

W. i. L. + 0,8. Ph. I +, Ly. +, W. i. B. 0. 

Bekam dann spilter draussen 2 leichte apoplektiforme Anfiille mit 
rasch vorQbergehenden L&hmungen. 

Vor kurzem Neuritis optica und leichte 1. Facialisparese. Psychisch 
keine Paralyse. 

Diese Falle konnen also zur Zeit jedenfalls noch nicht sicher 
zur Dementia paralytica gerechnet werden; es ist aber wohl an- 
zunehmen, dass die meisten yon ihnen sich dahin entwickeln 
werden, womit wohl Hand in Hand dann ein Auftreten einer posi- 
tiven Wassermann-Reaktion schon bei geringeren Liquormengen 
geben wird, wie wir es z. B. scbon in Fall 42 sehen. Da die Wasser¬ 
mann-Reaktion im Blut bei- solchen ganz inzipienten Fallen relativ 
oft (3 von den 5 Filllen) negativ auszufallen scheint, so waren wir 
durch die Liquorauswertung in die Lage versetzt, zu einer Zeit schon 
die Diagnose einer inzipienten Paralyse zu stellen, wo weder soma- 
tische, noch spezifisch psychische Symptome dafur vorhanden sind (vgl. 
spater die Gruppe Paralyse). 

2. Multiple Sklerose. 

1. B. §, Mann Lues -f-. W. i. B. -j-. Vor 3 / 4 Jahren plotzlich schleclites 
Sehen; ging bald wieder voruber. Vor Jahr 14 Tage lang Doppelt- 
sehen. Beine wurden schwacher. Unsiclierheit in den Hiinden. Sprache 
wurde langsamer. Zwangslachen. Blasenschwache. Gedachtnisabnabme. 

Obj.: Pupillen normal. Augenbintergrund o. B. Andeutung von Nystag¬ 
mus. Langsame. absetzende Sprache. Keine Bauchdeckenrofl. Pat.-Rfl. lebhaft. 
Fussklonus. Babinski r. = 1. -j-. Ataxie. Intentionstreraor. Spastischer Gang. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. +. 

Der Fall illustriert deutlicb die Schwierigkeiteu der Ditlerential- 
diagnose gegeniiber der Lues cerebrospinalis. Der Symptomenkomplex 
allein sprach vielleicht mehr fur multiple Sklerose, Less sich aber aucli 
ebenso mit der Annahme einer Lues cerebrospinalis vereinbaren, 
welche wegen der positiven Wasserniann-Reaktion i. B. sehr 
in Betracht gezogen werden musste. Der negative Ausfall der 
Reaktion im Liquor entschied fiir multiple Skerose bei einer 
Syphilitica. 
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2. F. Mit 14 Jahren zum 1. Male Doppeltsehen; mit 15 Jahreu 
Schwache der Beine, Unsicherheit der Arme mit Taubheitsgeftlhl. Rasche 
Heilung. Mit 20 und 21 Jahren das Gleiche. Wiederum vOlligc Heilung. 
Jetzt wieder derselbe Zustand. Lues nicht nachzuweisen. 

Obj.: Pupillen normal. Augenhintergrund o. B. Deutlicher Nystagmus. 
Skandierende Sprache. Keine Bauchdeckenrefl. Babinski r. = 1. -J-. Ge- 
steigerte Sehnenrefl. 

Im weiteren Verlaufe stellten sich dann rasch vorQbergehende Augen- 
muskellahmungen ein, Parese einer Oder der anderen Extremit&t, Ataxie, 
Intentionstremor. 

Bei mehrmaligen Punktionen: 

W. 1. L. o bis 1,0. Pb. I 0, Ly. 0, W. i. B. +. 

Bemerkenswerter Fall wegen der positiven Wassermann-Re- 
aktion im Blut; im iibrigen klassische multiple Sklerose. 

3. U. o*. Lues -j-. Erkrankte mit Sckwiiche und Unsicherheit in den 
Beinen, Blaseninkontinenz. 

Obj.: Pupillen normal. Kein Nystagmus. Keine Augenmuskell&hmungen. 
Augenhintergrund o. B. Rfl. der oberen Extremitaten vielleicht etwas leb- 
haft. Keine Ataxie. Keine Bauchdeckenrefl. Parese beider unt. Extr., mit 
gcsteigerten Sehnenrefl. Babinski Geringe Sensibilitatsstbrungen. In¬ 
continentia urinae. 

Auf Schmierkur und Salvarsan wenig Besserung. 

>V. i. L.o bis 1,0. Ph.I 0, Ly. schwacb +, W. i. B. +. 

Wiederum wichtiger Fall: Der obj. Befund allein konnte, da ausser 
den fehlenden Bauchdecken-Rtl. keines der fur multiple Sklerose charak- 
teristischen Symptome vorhanden war, die Diagnose nicht entscheiden. 
Erschwerend kam die mit der positiven Anamnese iibereinstimmende 
positive Wassermann-lleaktion im Blute hinzu. Die Lympho- 
cvtose musste ausser Betracht bleiben, denn es ist ja bekannt, dass 
die syphilitische Infektion allein schon geniigt, um eine schwache Pleo- 
cvtose im Liquor hervorzurufen. So entschied wieder die Liquor- 
reaktion. 

Noch charakteristischer ist der folgende Fall: 

4. !K. 5, keine Lues. Seit Jalir Sckwiiche der Beine, Unsicherheit und 
taubes Gefiilil in der 1. Hand. 

Obj.: Pupillen normal. Deutlicher Nystagmus. Keine Bauchdecken-Rfl. 
Lebhaftc Pat.-Rfl. Fussklonus. Lebhatte Rfl. der ob. Extr. Ataxie. In¬ 
tentionstremor. Stereognosiestorung in der 1. Hand. 

W. i. L. obisO.S. Ph. I . Ly. +, W. i. B. +. 

Wegen dieses auflallenden Resultates nochmalige Funktion nach 
14 Tagen : der gleiche Befund. 

Auf Schmierkur wenig Besserung. 

Das A uffallende war die positive I’ll. I und Ly. 3 Reaktionen 
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sprachen also mehr f&r eine Lues cerebrospinalis, der somatische Be- 
fund sprach mehr fGr eine multiple Sklerose. Liquorbefund entschied 
fur multiple Sklerose. Die mit Riicksicbt auf die positive Wasser¬ 
mann-Reaktion im Blute (vergl. aber die Bemerkungen in der Ein- 
leitung fiber. die positive Wassermann-Reaktion im Blut bei mul¬ 
tipier Sklerose) trotzdem eingeleitete spezif. Therapie brachte auch 
bisher keine Besserung. 

5. D. $. Mann W. i. B. -f-. Frau weiss nichts von einer Infektion. 
Beginn der Krankheit vor 1 Jahr mit Blasen-Mastdarmschwliche; es kam 
hinzu Schwache, Unsicherheit der Beine, Doppeltsehen. 

Obj.: Nystagmus. Pupillen r. >> 1., reagiereu gut a. L. und C. Augen- 
hintergrund: Leickte temporale Abblassung. Oberarmrefl.lebhaft. Pateilar- 
und Fussklonus. Babinski r. = 1. +. Ataxie, Intentionstremor. Keine 
Bauchdecken-Refl. Stereognosiestorungen in den Handen. Blasen-Mastdarm- 
Schwache. 

W. I. L. O bis 0,8. Ph. I schwach -f-, Ly. schwach -j- , W. i. B. 0. 

Pupillenanomalien, schwach positive Ph. I und Ly.. im Zusammen- 
hange mit der positiven Wassermann-Reaktion im Blute des Ehe- 
mannes Hessen auch an Lues cerebrospinalis denken. 

6. M. < 3 *, keine Lues. Seit 3 Mouaten Schwache der Beine, Kribbeln im 
1. Arm. Erschwerung der Urinentleerung. 

Obj.: Pupillen 1. )> r., Reaktion gut. Leickter Nystagmus. Augen- 
hintergrund o. B. Lebhafte Rfl. der oh. und unt. Extr. Babinski r. = 1. r . 
Keine Bauchdecken-Rfl. Intentionstremor links; lcichte Stereognosiestorungen 
an den unt. Extr. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. 0. 

7. B. 5, 0 Lues. Seit 3 Jahren zunelunende Schwache und taubes 
GefOhl der Beine; Verschlechterung des Sehens. 

Obj.: Pupillen reagieren nicht gauz prompt. Augenhintergrund: Beiders. 
Opticusatrophie. Nystagmus -f-. Keine Bauclidecken-RH. Lebhafte Pat.-Rtl. 
Ach.-Rfl. 1. -f-, r. 0. Babinski r. — 1. -{-. R. Peroneuslahmung. 

W. i. L. 0bis 1,0. Ph. I schwach Ly. 0, W. i. B. 0. 

8. V. J. Seit mehreren Jahren bestchende Schwache und Steitigkeit 
in den Beinen. Lues 0. 

Obj.: Pupillen 0 . B. Nystagmus +. Spastische Paraparese der unt. 
Extr. mit Pat.- und Fussklonu«. Babinski r. = 1. +. Lebhafte Rd. der 
ob. Extr. Leichter Intentionstremor. Keine Bauchdeeken-Rd. Geringe Std- 
rungen der Tiefensensibilitat an den Zehen. 

Sektion: Multiple Sklerose. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. I 0, Ly. -f, W. i. B. 0. 

9. H. $. Lues fraglich. In friilier Jugend schon 3 mal ..Blindlnd: 1 *. 
die im Verlaufe wcniger "Woollen wiedcr voriibcrging. Seit Jahr n Lalmnn g 
der Beine; zuletzt auch Bladen- und Ma«tdarmliihmung. 
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Obj.: Pupillen o. B. Nystagmus +. Temporale Abblassung beider Optici* 
Spastische Paraparese der unt. Extr. mit ausserordentlich starken Beuge- 
kontrakturen. Gesteigerte Sehnerenfl. Babinski r. = 1. -f-. Sehr lebhafte 
Rfl. der ob. Extr. Keine Bauchdeckenrefl. Intentionstremor. Blasen-Mastdarm- 
lahraung. StOrungen der Tiefensensibilitat an Armen nnd Beinen. Trophische 
StOrungen. Demente Euphorie. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. 0. 

10. D. $, 0 Lues. Kommt hauptsachlich wegen psychischer StOrnngen. 
Obj.: Pupillen o. B. Nystagmus +. Skandierende Sprache. Temporale 

Abblassung der Optici. Spastische Paraparese der unt. Extr. Lebhafte Rfl. 
der unt. und ob. Extr. Babinski r. = l. +. Keine Bauchdecken-Rfl. Inten¬ 
tionstremor. Psychisch: Wahnbafte Eifersuchtsideen gegen den Mann. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. 0. 

11. J. $, 0 Lues. Seit einigen Monaten geht leicht Urin ab (beim 
Husten, Lachen etc.). Kommt jetzt nach Schwindelanfall. 

Obj.: Pupillen normal. Leichter Nystagmus. Augenhintergrund: Sta¬ 
phyloma posticum; Chorioiditis centralis. Sehnen-Rfl. normal; keine Bauch¬ 
decken-Rfl. Hypalgesie an beiden Unterschenkeln. 

W. i. L. 0 bis 0,8. Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. 0. 

12. K. o*, keine Lues. Seit 1 Jahr Schwere der Beine, Unsicherheit der 
H&nde. 

Obj.: Pupillen normal. Schwacher Nystagmus. Augenhintergrund nor¬ 
mal. Lebhafte Pat.-Rfl. Fussklonus. Babinski r. = 1.Ataxie, Intentions¬ 
tremor. Bauchdeckenrefl. fehlen bis auf den schwach vorhandcnen r. oberen. 

W. i. L 0 bis 0,8. Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. 0. 

18. K. < 3 * keine Lues. Seit 10 Jahren station&rer Zustand; im Anschluss 
an ein Trauma akute Verschlimmerung. 

Obj.: Pupillen o. B. Nystagmus +. Spastische Paraparese der unt. 
Extr. Sehnen- und Periost-Rfl. gesteigert. Babinski r. = l. +. Ataxie, 
Intentionstremor. Keine Bauchdecken-Rfl. StereognosiestOrungen in der 
r. Hand. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. 0. 

14. I. $, 0 Lues. Uber Nacht eingetretene Schw&che im r. Arm und 
r. Bein mit pelzigem Gefllhl. 

Obj.: Pupillen, Augenhintergrund, Augenbewegungen normal. Leichte 
Paresen rechts. Sehnen- und Periostrfl. r. > 1.; Babinski r. vorQber- 
gehend -f. Bauchdecken-Rfl. r. 0, 1. sehr schwach. Erhebliche Ataxie der 
r. Hand, mit Stbrung der Stereognosie und des LagegefQhls. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. I. 0, Ly. 0, W. i. B. 0. 

15. Sch. J, keine Lues. Seitl Jahr hhufig Kopfschmerzen. Vor4 Wochen 
Schwindel und Doppelsehen. 

Obj.: Pupillen absolut normal. Ydllige Abducensl&hmung beider- 
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seits; Internusparese beiderseits. Augenhintergrund normal. Bauchdecken- 
reflexe vorhanden, aber abnorm schwach; sonst keinerlei Reflexanomalien. 

W. i. L.0 bis 1,0. Ph. I schwach -j-, Ly. schwach -f, W. i. B. 0 . 

Auf unspezifische Therapie trat rasche Besserung ein. 

16. G. < 3 *, keine Lues. Seit 1 Jahr Schwache im r. Arm und Bein. 
Obj.: Pupillen, Augeghintergrund normal. Nystagmus +. Sehnen- 

und Periostreflexe r. > 1., Babinski r. +. Keine BauchdeckenreHexe. 
Leichte Ataxie. Geringe Atrophien der Muskulatur des r. Vorderarmes, 
Thenar, des r. Tibialis- und Peroneusgebiets. Elektrisch dort quantitativ 
herabgesetzte Erregbarkeit. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. I 0 , Ly. 0 , W. i. B. 0. 

17. Sch. 0 *, keine Lues. Seit 1 ' 2 Jahr zunehmende Schwache und Un- 
sicherheit der Beine. 

Obj.: Pupillen, Augenhintergrund normal. Nystagmus -f-. Spastische 
Paraparese der unteren Extremitilten. Gesteigerte Sehnenreflexe. Fuss- 
klonus. Babinski r. = 1. Ataxie, Intentionstremor, 

IV. i. L. 0 bis 1,0. Ph. I. 0 , Ly. 0 , W. i. B. 0 . 

18. B. 0 * keine Lues. Vor 17Jahren Trauma der Wirbelsiiule: Fraktur 
der Lendenwirbel ? Vorubergehende r. Lahmung. Seit 3 Jahren Schwache 
in den Beinen, zunehmende Steifigkeit; keine Schrnerzen. 

Obj.: Innere Organe gesund; keine Tumoren, keine Tuberkulose. 
Pupillen, Augenhintergrund normal. Kein Nystagmus. Obere Ex¬ 
tremitaten o. B. Gibbus im Bereiche der oberen Lendemvirbelsaule, nicht 
druckempfindlich. Spastische Parese der unteren Extremitaten mit erheb- 
lichen Kontrakturen; Pat.- und Ach.-ReHexe dalier nicht recht auszulosen. 
Babinski r. = 1. -)-. Keine Bauchdecken-Retlexe. Keine Blosen- und 
Mastdarmstorungen. Hypalgesie an den unteren Extremitaten, aber nicht 
mit scharfer Grenzc oben abschneidend. Ini Rontgenbild zeigt sich eine 
Spangenbildung zwischen 3. uiul 4. Lendenwirbel. 

W. i. L. O bis 1,0. Ph. I 0 , Ly. 0, W. i. B. 0 . 

Differentialdiaj^nostisch kamen in Betraeht: traumatiseh be- 
din^te Kompression, Tuberkulose, Tumor, Lues spinalis, multiple 
Sklerose. 

Ich will den differentialdiagnostischen Erwiigungen bier im einzidtien 
nicht nachgehen, da sie fiir unsere Frage nicht so selir in Betraeht 
kommen. Lues schlossen wir jedenfalls auf Grund des nega- 
tiven Ausfalls der Liquorreaktion aus. 

Der Mann starb nacli 4 Mouaten: die Sektion ergab eine 
multiple Sklerose. 

Der Vergleieh eiuzelner Fiille dieser Griqipe mit solchen aus der 
vorigen illustriert zur Cieniige das Ausschlaggehende derLiquor- 
rea ktion. 

Fall 4 (Gruppe 2) glen-ht. nicht nur in Seimui klinisdien Symptonmn 
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Fall 5 (Gruppe 1) vollkommen, auch die anderen 3 Reaktionen fallen 
in beiden Fallen positiv aus; nach welcher Seite hin sollte da der 
negative Ausfall der W.-R. in Liquor nach der Originalmethode 
(bei 0,2) entscheiden? 

Und umgekehrt gleichen sich Fall 6 (Gruppe 2) und Fall 18 
(Gruppe 1) wie in ihren klinischen Symptomen so auch in dem 
negativen Resultat der 3 anderen Reaktionen. Da liess uns bisher 
die negative Liquorreaktion bei 0,2 vollig unbefriedigt, denn wir 
wussten ja, dass dies nicht gegen Lues zu verwerten war. 

Nun aber sind wir in die Lage versetzt, unabhangig von dem 
Ausfall der anderen Reaktionen durch den Nachweis auch sehr 
geringer Mengen von Antikorpern in der SpinalflQssigkeit die Genese 
des Leidens sicherzustellen. 

3. Tumor, Abszess. 

1. C. 1 ) $. Lues wahrscheinlich. Vor 6 Wochen mit Rtlckenschmerzen 
erkrankt, die gttrtelfbrmig nach vorn ausstrahlten. Schnell zunebmende 
Schw&che beider Beine bis zur vdlligen Lahmung. Blasen- und Mastdarm- 
inkontinenz. 

Obj.: Innere Organe o. B. Keine Tuberkulose, keine Tumoren. 

Pupillen, Augenhintergrund normal. Leichter Nystagmus. Schlaffe 
Paraplegie der unteren Extremitaten mit Blasen- und Mastdarmlabmung. 
Pat.- und Ach.-Reflexe fehlen. Kein Babinski. Plantar- und Bauchdecken- 
reflexe fehlen. Gortelfbrmig in NabelhOhe abschneidende Sensibilitats- 
stbrung fflr fast alle Qualitaten. Reflexe der oberen Extremitaten normal. 

Rbntgenaufnahrae ergebnislos. 

Die Sensibilitatsgrenze stieg in den nachsten Tagen noch etwa hand- 
breit weiter aufwarts. Exitus letalis an Atemlahmung. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. I +, Ly. +, W. i. B. +. 

Die Sektion ergab Gummata in den Lungen und einen Tumor 
im oberen Dorsalmark, der sich mikroskopisch als kernreiches infil- 
trierendes Gliom mit zahlreichen Blutungen envies. 

Dieser Fall ist ausserst interessant: Auf Grund der Anamnese und 
des objektiven Befundes musste man in erster Linie an eine syphi- 
litische Querschnittserkrankung des RQckenmarks denken. In 
dieser Annabme mussten der positive Ausfall der Ph. I, der Ly. 
und der W.-R. im Blute bestarken. Dagegeii sprach nur der 
negative Ausfall der Wassermann-Reaktion im Liquor selbst bei 
Verwendung der fiiuffachen Menge. Die Sektion bestatigte 
dann auch die negative Liquorreaktion durch den Befund der 
nichtsyphilitischen Affektion des Ruckenmarks, und gab der 

1) Dieser Fall ist auch ausgefuhrt in der Arbeit von Nonne, Neurolog. 
Zentralbl. 1910. Nr. 21. 
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positiven Wassermannreaktion im Blute die genbgende Er- 
klarung durch das Vorhandensein der Lungen-Gummata. 

2. S. keine Lues. Seit Va Jabr Kopfschmerzen; vor 3 Monaten unter 
Erbrechen Verschlimmerung des Zustandes; hin und wieder Taubheit im 
1. Arm. 

Obj.: Tumorartige Benommenheit. Pupillen r. > 1., reagieren gut. - 
Augenhintergrund: Stauungspapille. R. Facialisparese. Keine Lfthmungen 
der Extremitaten. Pat.- und Ach.-Reflexe nur mit Jendrassik. Babinski 
r. +. Keine wesentlichen Sensibilitatsstdrungen. 

W. i. L. 0 bis 1,0. 

Pb. I. +, Ly. 0, W. i. B. 0. Druck 350 mm Wasser. 

Im Laufe der Behandlung besserte sich die Facialisparese vorOber- 
geliend, dagegen waren die Pab-Reflexe schliesslich gar nicbt mehr aus- 
znlOsen. Unter Lungenerscheinungen Exitus letalis. 

Sektion: Im linken Stirnlappen ca. hflhnereigrosser weicber Tumor, 
der sicli mikroskopisch als gef&ssreiches Sarkom erwies. Keine syphi- 
litischen Veranderungen. 

Es handelte sich nach dem klinischen Bild um die Entschei- 
dung, ob Tumor, ob Lues. Fur Lues konnteu sprechen die Pu- 
pillenanomalien, die Reflexbefunde und die positive Pb. I, gegen 
Lues spracb nicht unbedingt der erhohte Lumkaldruck, der aucb durch 
ein Gumma hervorgerufen sein konute. Negativer Wassermann im 
Blut und negative Ly. bewiesen nicbts ftir und niohts gegen. Es 
kam entscheidend die Liquorreaktion in Betracht, deren negativer Aus- 
fall in dem Sektionsergebnis dann auch eine voliige Bestatigung fand. 

3. Sch. $. Lues wahrscheinlich. Yor 1 jt Jabren mit Schwache und 
Kribbeln in der 1. Hand erkraukt; dann trat Schwache im 1. Bein und im 
r. Arm auf. Blasenschwache. Keine Schmerzen. Schmierkur in anderem 
Krankenhause wegen positiver Wasser man n-Reaktion im Blute erfolglos. 
Allmabliche Zunahme der Lahmungen. 

Obj.: Innere Organe o. B. 

Pupillen r. > 1., reagieren wenig auf L. Geringer Nystagmus, Schlaffe 
Lahmung der oberen, spastisohe der unteren Extremitaten. Geringe 
Atrophie der kleinen Handmuskeln links mit quantitativ herabgesetzter 
elektriscber Erregbarkeit. GtlrtelfOrmig in H6he der Mamillen abschneidende 
SensibilitatsstOrung for alle Qualitaten. Pat.- und Fussklonus. Kein Babinski. 
Lahmung der Bauchmuskeln Keine Bauchdeckenreflcxe. Lahmung der Blase 
und des Mastdarms. 

W. i. L. 0 bis 0,8. Pb. I + + +, Ly. 0, W. i. B. +. 

Differentialdiagnose: Lues-Tumor. 

FQr Lues konnten angefUhrt werden die Pupillenanomalien, die 
positive W.-R. im Blut und die Ph. I. Diese sprach durch ihre In- 
tensitat in Verbindung mit dem negativen Ausfall der Ly. allerdings 
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eber ffir Tumor 1 ). Weil schon eine Scbmierkur erfolglos geblieben 
war und die Wassermann-Reaktion im Liquor bis 0,8 negativ aus- 
fiel, entschieden wir uns fur die Annahme eines Tumors. Da mit 
der Moglichkeit eines extramedullaren Sitzes gerechnet werden musste, 
wurde operiert. Es fand sicb nur das Cervikalmark aufgetrieben, 
abnorm weich. Nach einer Woche Exitus letalis. 

Die Sektion stellte einen weichen Tumor im ganzen Querscbnitt 
des oberen Brust- und des Balsmarks fest, der sich bei der mikro- 
skopiscben Untersuchung als Gliosarkom erwies. Nichts von Lues. 

4. Sch. $. Lues fraglich (Mann jung an Apoplexie gestorben). Vor 
4 Jahren Amputatio mammae wegen Carcinom. Jetzt gtlrtelartig von den 
Schultern nach vorn und in die Arme ausstrahlende Schmerzen. 

Obj.: Innere Organe o. B. Wirbelshole nicht druckempfindlicb, 
kein Gibbus. 

Pupillen mydriatisch, reagieren trftge und wenig ausgiebig auf L. und K. 
Augenhintergrund normal, keine Augenmuskelstdrungen. Grobe Kraft 
intakt; kerne Reflexanomalien; keine Sensibilitatsstbrungen, keine Ataxie, 
kein Romberg. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. I -p, Ly. 0, W. i. B. 0. 

Nacb Anamnese und Befund musste an eine inzipiente Tabes 
oder eine Tumormetastase in der Wirbelsaule gedacbt werden. 
Die Kombination von positiver Pb. I mit negativer Ly. bei der auf 
Tumormetastase sehr verdachtigen Anamnese mussten sehr nach der Seite 
eines Tumors beeinflussen; andererseits liessen die Pupillenanomalien 
und die Giirtelschmerzen bei positiver Ph. I aucb eine Tabes nicht 
ausscbliessen. Der negative Ausfall der Liquorreaktion bestarkte in 
der Annahme eines Tumors, und im Rontgenbild ergaben sicb denn 
aucb Metastasen im 6. und 7. Hals- und im 1. Brustwirbel. 

5. v. G. 5- Beginn vor 1 Jahr mit Kribbeln im r. Fuss, das dann 
in Schmerzen Gberging. Allmahlich trat Steifigkeit der Beine hinzu. Blasen- 
und Mastdarmschw&che. 

Obj.: Innere Organe o. B. Keine Tuberkulose, keine Tumoren. 

Pupillen absolut normal. Deutlicher Nystagmus. Augenhintergrund 
normal. Reflexe der oberen Extremitaten nicht gesteigert, kein Intensionstremor. 
Spastische Paraparese der unteren Extremitaten mit Blasen- und Mast- 
darmparese. Pat.- und Fussklonus. Babinski r. = 1. -p. Keine Bauch- 
deckenreflexe. SensibilitatsstOrung fQr alle Qualitaten schneidet 3 Quer- 
finger breit oberhalb des Nabels gurtelfOrmig ab. Druckempfindlichkeit 
des 4. und 5. Dorsalwirbels. 

Auf Tuberkulin keine Reaktion. Rbntgenbild normal. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. I -|—p -p, Ly. 0, W. i. B. 0. 


1) Nonne, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. Bd. 40. S. 161. 
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Differentialdiagnose: Lues spinalis — multiple Sklerose — 
Tuberkulose — Tumor. 

Fur Tuberkulose kein rechter Anhalt, da auf Tuberkulin keine 
Reaktion eintrat und auch das Rontgenbild negatiy ausfiel. An multiple 
Sklerose musste wegen des Nystagmus und der feblenden Bauch- 
deckenreflexe gedacht werden, dagegen sprach bis zu einem gewissen 
Grade das Fehlen jeglicher Stoning von seiten der oberen Extremitaten 
und die lntensitat der Schmerzen. Lues liess sich nach dem objektiven 
somatiscben Befunde nicht ausschliessen, fehlende Ly. bewies nichts 
dagegen. Da die Liquorreaktion negatiy bis 1,0 ausfiel, da Pb. I 
wieder sehr stark positiv war, entschieden wir uns fiir einen Tumor, 
und zwar einen extramedullaren, womit der ganze Yerlauf, die Art 
der Schmerzen und der somatische Befund am besten tlbereinstimmten. 

Der Tumor fand sich auch in Hohe des 9. und 40. Brust- 
wirbels von der Dura ausgehend, dem Rtlckenmark aufliegend. 

6. K. Q*, keine Lues. Yor 6 Jahren leichtes Scbideltrauma. Vor 2 Monaten 
mit Zuckungen in der 1. Gesichtshalfte erkrankt Seit 14 Tagen Kopf- 
schmerzen, zunebmend benommener. Kein Erbrecben. 

Obj.: Innere Organe normal. Bradykardie. Tumorartige Benommen- 
heit. Pupillen normal. Keine Stanungspapille. L. Mundfacialis paretiscb. 
Hypalgesie im Bereiche des 1. Trigeminus. L. Gaumensegelparese. Keine 
Reflexanomalien. Babinski 1. -f-. Leichte Ataxie im 1. Arm. Grobe Kraft 
intakt 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. I schwach +, Ly. schwach -f-, W. i. B. 0. Druck erhOht. 

Es kam darauf an, differentialdiagnostisch zwiscben Tumor oder 
Syphilis cerebralis zu entscbeiden. Die schwach positive Ph. I 
und Ly. Lessen an Lues denken, der negative Ausfall der Liquor¬ 
reaktion entschied ftir Tumor. Er wurde in die Gegend der r. Zentral- 
windung lokalisiert, dort auch operativ freigelegt, erwies sich aber 
als zu gross und zu wenig, abgegrenzt, um exstirpiert werden zu 
konnen. Bei der Sektion zeigte sich, dass er tief in das Marklager 
des Schlafenlappens hineinragte; mikroskopisch erwies er sich als sehr 
gefassreiches Sarkom. 

7. B. cj*, keine Lues. Seit einigen Wochen zunehmende SckwSche der 
rechten Se'ite. Aphasische Stdrungen. Vergesslicbkeit. 

Obj.: Cor o. B. .Puls gespannt, keine besondere Sklerose. 

Pupillen 1. > r., reagieren prompt auf L. und K. Augenhintergrund 
normal. R. Mundfacialis leicht paretisch. Leichte motorische Aphasie 
Zwangsweinen. R. Hemiparese. Pat.- und Ach.-Refl. 1. +, r. 0. Babinski 
r. Hautreflexe r. 0, 1. +. Hypotonie. R. Ataxie. 

Stumpf, dement, erhebliche StOrung der Merkf&higkeit. Allmahlich 
benommener werdend. 

W. i. L. 0 bi81,0. Ph. 10, Ly. 0, W. i. B. 0. Druck erhbht. 
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Nach diesem Befunde war ein gummoser Prozess auszu- 
schliessen; Tumor wegen der fehlenden Stauungspapille noch etwas 
fraglich; es musste wegen der zunehmenden Benommenheit auch an 
Haematoma subdurale gedacht werden. Probebohrung ergebnislos. 

Sektion: Linke Hemisphare aufgetrieben. .In der Tiefe des Mark- 
lagers ein grosser, an mehreren Stellen die Rinde durchwuchern- 
der Tumor. Mikroskopisch: Gliom. 

8. Sch. (j*. Erkrankt vor 6 Wochen nach leichtem Kopftrauma mit 
Kopfscbmerzen. Diese nahmen zu, es stellte sich Erbrechen ein. Vor 
3 Tagen morgens „ blind aufgewacht“, kein Ohrenlaufen. 

Obj.: Innere Organe gesund. Ohren normal. 

Pupillen mydriatisch, starr auf L. L. Abducensparese; 1. Mnndfacialis 
paretisch. L. Kornealreflex < r. Hochgradige Stauungspapille. Visus: 
Nur Hell und Dunkel unterschieden. 

L. A^-m paretisch, ataktisch. StereognosiestOrung in der 1. Hand. 
Acb.-Reflex r. = 1. 0. Babinski 1. -f-. 

W. !. L. 0 bis 1,0. Pb. I +, W. i. B. 0. Druck: 500 mm Wasser. 

Lumbalpunktionen besserten wesentlicb; alle Erscheinungen gingen 
zurtlck; dann wieder Verschlimmerung; die 1. Halbseitensymptome warden 
deutlicher. Es kam ausgesprochene Klopfempfindlichkeit der r. Schadel- 
halfte hinzu. Probebohrung forderte Eiter zutage; es wurde Trepanation 
angeschlossen; der Abszess fand sich im rechten Schlafenlappen. 

4. Epilepsie. 

Ich ftihre hier nur wenige Falle von Epilepsia idiopatbica 
an, dann aber solche, bei welchen in der Lues der Ascendenten 
die Ursache der Epilepsie gesucht werden musste, sei es, dass diese 
nur keimschadigend gewirkt hat, sei es, dass direkt eine kon- 
genitale Vererbung des sypbilitiscben Virus stattfand, feraer solche, 
bei welchen Pupillenanomalien das reine Bild trOben, und schliess- 
lich posttraumatische Epilepsie. 

1. R. 9j. $. Mutter hatte vor 17 Jahren Lues; jetzt noch W. i. B. 

Das Kind (Pat.) hat seit 1 Jahr typisch epileptische Anfalle. 

Obj.: Geistig hinter ihrem Alter zurGck. Keine Zeichen hereditarer 
oder acquirierter Lues. Pupillen r. )> 1., prompte Reaktion. Strabismus 
convergens. Keine Reflexanomalien, keine motorischen, keine sensiblen 
StSrungen. 

Hier mehrere tvpisch epileptische Anfalle. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. +. 

Auf Schmierkur Nachlassen der Anfalle. 

Der Fall muss als auf heredit&r-luischer Basis entstandene Epi¬ 
lepsie aufgefasst werden, wenn auch somatisch keine Zeichen einer 
Lues hereditaria zu linden sind. Der negative Ausfallder Wasser- 
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mann-Reaktion im Liquor bei positiver Blutreaktion wttrde im Zweifel- 
falle gestatteu, eine solche Epilepsie bei einem luischen Patienten zu 
unterscheiden tod symptomatischer Epilepsie, bei welcher die Kr&mpfe 
nur Zeichen eines echt luischen Prozesses am Him sind, in welchem 
Falle man dann bei hoheren Liquorwerten positive Reaktion finden 
wurde. 

Ein Fall, bei welchem die Lues der Erzeuger nur keimsch&digend 
gewirkt hat, ist folgender: 

2. B. 24j. o*. Vater und Mutter negieren beide Lues, haben aber 
beide W. i. B. + Obj. gesund. 

Sohn (Pat) normal geboren; von jeher geistig schwach. Erheblicher 
Potus. Seit 2 Jahren epileptische Anfalle, zuerst im Anschluss an einen 
Exzess in Baccho aufgetreten. 

Obj.: Degenerationsstigmata. Keine Zeichen heredit&rer, Lues. 
Psychisch bot er das Bild einer leichten Imbezillit&t mit sehr reizbarem 
Charakter. Yon seiten des Nervensystems sonst nichts Path. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. I. 0, Ly. 0, W. i. B. 0. 

Also ein durch die Lues der Eltern minderwertiges Individuum, 
mit korperlichen und geistigen Degenerationsstigmatis, bei welchem 
durch den chronischen Alkoholismus, der hier ebenfalls als Stigma 
aufzufassen ist, die Epilepsie ausgelbst wurde. 

Ahnlich liegt der folgende Fall: 

3. J. 13j. q*. Vater negiert Lues, objektiv gesund, aber W. i. B. -f-. 
Erheblicher Potator. Mutter nervOse Frau, W. i. B. 0. In der Familie 
des Yaters allerhand Psychopathen und Nervenkrankheiten. Das Kind 
(Pat) war geistig von jeher zurQck. Seit 3 Jahren epileptische Anf&lle. 

Obj.: Genitale Unterentwickung. Hydrocephale Kopfbildung. Hoher, 
schmaler Ganmen: Kein Zeichen hereditarer Lues. Intellektuell weit hinter 
seinem Alter zar&ck. Yon seiten des Nervensystems nichts Path. 

W. i. L. 0bis 1,0. Ph. I. 0, Ly. 0, W i. B. 0. 

4. B. 21 j. o*. Vaterlicherseits nervOs belastet (keine Lues). Von jeher 
Psychopath. Seit dem 15. Jahre leidet er an epileptischen Anfallen. 
Selbst keine Lues. 

Obj.: Stigmata degenerationis. Reizbarer Charakter. Yon seiten des 
Nervensystems sonst nichts Path. Hier mehrere epileptische Anfalle mit 
Znngenbiss und Enuresis. 

W. I. L. 0 bis 1,0. Ph. I 0, Ly. 0, W. L B. 0. 

5. Sch. a*. Seit der Kindheit Epilektiker. Vor 12 Jahren thera- 
peutische Trepanation; danach anfangs Nachlassen der Krampfe, jetzt 
wieder haufiger. Keine Lues. Potus —j— —|- -J—. Im Status epilepticus her- 
eingebracht. 

Obj.: Verwirrt; psychomotorische Unruhe, Qbergehend in delirium- 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 42. 18 
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artigen Zastand. Popillen bei der Aufnahme o. B., im deliriumartigen 
Zastand warden sie mydriatisch and lichtstarr. Keine Reflexanom alien. 
Exitns: Leptomeningitis chronica. Keine Lues. 

W. t. L. 0 bis 1,0. Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. 0. 

6. B. 48j. < 3 * Lues vor 12 Jahren; 7 Jahre sp&ter die ersten epi- 
leptiscben Anf&lle. 

Obj.: Keine Zeichen von Lnes. Reizbarer, jfthzorniger Charakter. Soma- 
tisch o. B. Hier einige epileptische Anf&lle. 

W. i. L. 6bis 1,0. Ph. I Ly. 0, W. i. B. 0. 

7. Sch. 2- Heredit&r nervfls belastet Seit dem 12. Jahre epileptische 
Anf&lle. Keine Lues. 

Oty.: Stigmata degenerationis. Pupillen r. > L, reagieren prompt. 
Sonst somatisch o. B. 

W. I. L. 0biS 1,0. Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. 0. 

8. H. Heredit&r nicht belastet. Keine Lues, Potus -}- -J-. Seit dem 
21. Lebensjahr epileptische Anf&lle. 

Obj.: Frischer Zungenbiss. Pupillen r. > 1., r. verzogen, prompt© 
Reaktion. Sonst somatisch o. B. Hier typisch epileptische Anf&lle. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. I 0, L. 0, W. i. B. 0. 

Hier wie im vorhergehenden Ralle musste die Pupillen an omalie 
an die Moglichkeit einer luischen Genese der Anfalle denken 
lassen. 

9. K. 27j. < 3 *. Geringe hereditare Belastung. Keine Lues. Seit der 
Pubertat epileptische Anfalle. 

Obj.: Normaler Status. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. 0, Ly. 0, W. i. B. 0. 

10. S. 40 j. $, keine Lues. Seit dem 15. Jahre epileptische Anf&lle. 
2 Geschwister leiden auch an Kr&mpfen. 

Obj.: Somatisch o. B. • 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. 0. 

9 und lO^sind also inkomplizierte Falle yon Epilepsie ohne wesent- 
liche hereditare Belastung, ohne pathologische somatische Symptome. 

11. A. 38j. <?, keine hereditare Belastung. Keine Lues, kein Potus. Nach 
schwerer Commotio cerebri durch Sturz von einer Treppe vor */* Jahre 
allgemeine epileptische Kr&mpfe. 

Obj.: Somatisch normal. Hier mehrere epileptische Anfalle beiderseitig, 
ohne Zungenbiss, mit Enuresis. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. I 0, W. i.B. 0, Druck: 250 mm Wasser. 

Dieser Mann war zur Entscheidung hereingeschickt, ob die 
Kriimpfe eine Folge des Unfalls waren. Wenn auch hier der so- 
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matische Befund normal war, so kommen doch haufig genng nach 
schweren Kopftraumen Halbseitenerscheinungen vor und darch Lasionen 
basaler Hirnnerven Pupillenanomalien, die eineDifferentialdiagnose 
gegeniiber Lues cerebrospinalis ausserst sohwierig machen 
konnen. Und die Krampfe, die beispielsweise von einer narbigen Ver- 
wachsung der Dura infolge Traumas ausgehen, k&nnen sich in nichts 
▼on den etwa durch ein Gumma hervorgerufenen unterscheiden. In 
solchpn Fallen wiirde die Liquoruntersuchung alle Schwierigkeiten be- 
seitigen. 


5. Apoplexie, Encepbalomalacie. 

In dieser Gruppe will ich sowohl Falle reiner Apoplexie, resp. Enee- 
phalomalacie anffihren, d. h. solcbe, bei welcben es sich anatomisch um 
die gewohnliche Form der Altersarteriosklerose der Gefasse handelt, wie 
auch solche, welche durch eine positive W.-R im Blute eine Sonder- 
stellung verdienen. Als anatomiscbe Grundlage dieser Falle aus der 
2. Kategorie finden wir auch nur eine reine Arteriosklerose, aber die 
betr. Individuen erkranken meist schon in jttngeren Jabren, und man 
fasst ja bekanntlich diese frlihzeitige Sklerosierung der Gefasse auf als 
Folge der syphilitischen Infektion, ohne dass etwa an den Gefassen 
spezifisch-syphilitische Prozesse zu finden waren. Es scheint mir nun 
so, als ob man mit Hilfe der Liquorauswertung derartige Falle (die 
eine negative Reaktion geben) von den Fallen echt-sypbilitiscber Him- 
arterienerkrankung (die bei hoheren Werten eine positive Reaktion 
geben, vergL Gr. 1) unterscheiden konne. Vollgultige Beweise f&r diese 
Bebauptung konnen erst durch reichliche vergleichende anatomiscbe 
Untersuchungen gebracht werden. 

Wie ich oben (Fall 26, 27, Gruppe 1) 2 Falle anfiihrte, die bei 
positiver Liquorreaktion auch spezifisch*syphilitische Veranderungen an 
den Hirnbasisgefassen aufwiesen, so kann ich bier 2 anatomiscbe Unter¬ 
suchungen, die reine Arteriosklerose ergaben, als Beweis daffir bringen, 
dass Falle mit positiver W.-R im Blut und bis in hohe Werte 
hinauf negativer im Liquor als Arteriosklerose bei Lues auf- 
zufassen sind. 

1. W. o*. Anamnese nicht zu erheben. 

Obj.: Benommen. Pupillen eng, entrundet, tr&ge und wenig ausgiebig 
auf L. reagierend. L. Facialisparese, 1. Fussklonus, 1. Babinski +. 

Erbebliche periphere Arteriosklerose. 

W. i. L. 0 big 1,0. Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. +. 

Sektion: Allgemeine Arteriosklerose. Kleiner Erweichungsherd 
in der r. Capsula interna. Keine Lues. 

18* 
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2. S. $. Anamnese nicht zu erheben. 

Obj.: Benommen. Pupillen o. B. R. Hemiplegie mit Aphasie und 
Hemianopsie. Babinski r. +. Im Qbrigen die entsprechenden Reflex- 
befunde. 

1. Herzton unrein, 2. Tone klappend. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. +. 

Sektion: Erweichung im linken Marklager nacb Embolie der 1. Ar- 
teria fossae Sylvii. Die Ursache der Embolie war zu suchen in einer 
chronischen Endocarditis mitralis und Mitralstenose. 

3. B. o* keine Lues; vor 1 / 2 Jahr apoplektiform mit r. Lahmung 
erkrankt. 

Obj.: Pupillen o. B. R. Hemiparesen mit den entsprechenden Reflex- 
befunden. Reste motorischer Aphasie. 

W.i.L.Obis 1,0. Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. +. 

Salvarsan besserte nicht viel; nacb 8 Wocbeii war aber W. L B. 0 
geworden, W. i. L. blieb 0 bis 1,0. 

4. K. 5- Lues Schon langere Zeit Kopfschmerzen, Schwindel, 
Erbrechen. Vor 5 Tagcn apoplektiform mit r. Lahmungen erkrankt 

Obj.: Kernig -f-, Nackenstcitigkeit. Pupillen o. B. R. Hemiparesis. 

1. Punktion: sanguinolente Fltissigkeit. 

W.i. L. nacb Absetzenlassen des Blutes 0 bis 1,0. 

Ph. I u. Ly. nicht zu entscheiden. W. i. B. 

2. Punktion (nach 8 Tagen): bernsteinfarbiger Liquor. 

W.i.L.0 bis 1,0. Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. 0. 

3. Punktion (nach 1’/a Monaten): klar. 

W.i.L.0 bis 1,0. Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. 0. 

5. B. ( 3 *. Lues +. Vor 1 Jahr apoplektiform mit 1. Lahmung er¬ 
krankt. 

Obj.: L. Hemiparesen mit den entsprechenden Reflexbefunden. Pu¬ 
pillen normal. 

W.i.L.0 bis 1,0. Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. +. 

6. G. o*. Lues -f-. Bei der Arbeit apoplektiform zusammenge- 
brochen. 

Obj.: Pupillen normal. R. Hemiparesen mit den entsprechenden 
Reflexbefunden. 

Periphere Sklerose. 2. HerztSne acc. 

W.i.L.0 bis 1,0. Pli. I 0, Ly. 0, W. i. B. +. 

Das sind also 6 Fiille, die ich nach dem eingangs Gesagten als 
Arteriosklero.se bei einem Hyphilitiker bezeichnen mochte. Ich 
halte es nicht fiir zufallig, dass in alien diesen Fallen keinerlei Pu- 
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pillenanomalien vorhanden waren, wahrend beide oben angefuhrten 
Falle von echt arteriitischer Lues cerebri (26, 27, Gr. 1) solche auf- 
wiesen. Es besteht auch ein Parallelismus der Erhohung des 
Eiweiss- und Zellgehaltes mit der positiven Liquorreaktion. 
In den beiden positiven Fallen waren Phase I und Ly. vorhanden, 
in den 6 negativeu fehlten sie. 

Nun zu den Fallen reiner Arteriosklerose ohne W.-R. im Blute: 

7. D. $. Vor 2 Tagen nach Aufregung plotzlich die Sprache verloren. 
Obj.: Cor verbreitert. Unreine Tone, 2. Tone acc. 

Motorische Aphasie. R. Pupille > 1. R. trage auf L. reagierend. Sehnen- 
reflexe normal Kein Babinski. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. 0. 

Nach einem frischen Insult hier, mit r. Lahmung, Exitus letalis. 
Sektion: Arteriosclerosis universalis, keine Lues. An dem 
zur Fossa Sylvii fiihrenden Ast der Carotis interna ein kleines Aneurysma. 
ZweimarkstQckgrosse Erweichung in der Gegend der linken Zentralwindung. 

8 . D. < 3 *. Vor 2 Tagen apoplektiform erkrankt mit r. Lahmung. 
Obj.: Bewusstlos. Erhebliche periphere Sklerose. Pupillen different, 

verzogen, starr auf L. R. Lahmung mit den entsprechenden Reflexbefunden. 
Motorische und sensorische Aphasie. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. I 0, Ly. 0 , W. i. B. 0. 

Sektion: Arteriosclerosis universalis, keine Lues. Wand- 
standige Thrombose der Art. carotis int. sinistra, sich fortsetzend in die 
Art. cerebri media, mit sekundarer grosser Erweichung der 1. Hemisphiire. 

9. B. o*, keine Lues. Kopfschmerzen seit 10 Tagen; seit 4 Tagen 
Schwindel Nach Alkoholexzess apoplektiform zusammengebrochen mit r. 
Lahmung. Erholte sich bald. Noch 2 wcitere derartige Anfalle. 

Obj.: Pupillen reagieren leicht trage auf L. R. Hemiplegie. Babinski 
r. = l. +, im Qbrigen die entsprechenden Reflexbefunde. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. I 0 , Ly. 0 , W. i. B. 0 . 

Sektion: Arteriosklerose der basalen Hirugefasse. Keine Lues. 
Thrombosis der Art. basilaris und vertebralis dextra. 

10. E. 5- Seit 2 Jahren Myocarditis. Vor 2 Tagen apoplektiform 
mit r. Lahmung erkrankt. 

Obj.: Erhebliche periphere Sklerose. R. Hemiplegie. Hemianopsie. 
Deviation der Augen. Patellar- und Achillessehnenreflexe fehlen. Babinski 
r. -f-. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. I 0, L. 0 , W. i. B. 0 . 

Sektion: Arteriosclerosis universalis. Keine Lues. Grosser 
Erweichungsherd im linken Marklager. 

11. H. o* keine Lues. Vor 2 Jahren links geliihmt nach Kopf- 
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trauma. Heilung. Vor 2 Tagen nach vorangegangenen Eopfschmerzeu 
mit r. L&hmung erkrankt 

Obj.: Pupillen 1. < r., beide fast starr auf Licht Deviation der Augeo 
nach links. R. Hemiplegie mit den entsprecbenden Reflexbefnnden. 

W.i. L. Obis 1,0. Ph. I +, Ly. 0, W. i. B. 0. 

Sektion: Arteriosclerosis universalis. Eeine Lues. Erwei- 
chungsherd im linken Thalamus opticus und angrenzenden Marklager, ein 
zweiter in der rechten Eleinhirnhemisph&re. 

12. Sch. Eeine Anamnese. 

Obj.: Starke peripbere Sklero 6 e. 2. Herztdne acc. Pupillen o. B. 
R. Hemiplegie. 

W. !. L. O bi81,0. Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. 0. 

Sektion: Arteriosclerosis universalis. Eeine Lues. Erwei- 
chungsherd in der 1. Caps ala interna. 

13. A. £*, keine Lues. Ohne Vorboten bei der Arbeit schwindelig, 
hingefalien, es entstand allm&hlich 1. L&hmung. 

Obj.: Accentuation der 2 . HerztOne. Pupillen o. B. L. Hemiparese mit 
ziemlich erheblichen Eontrakturen. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. I 0, Ly. +, W. i. B. 0. 

14. Sch. o*, keine Lues. In letzter Zeit psychisch ver&ndert, unordent- 
lich, schmutzig, vergesslich. Vor 2 Monaten thrombotisch im Verlaufe eines 
halben Tages entstandene r. L&hmung. 

Obj.: R. Hemiparesis mit den entsprechenden Reflexanomalien. Motor. 
Aphasie. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. I 0, Ly. 0, W. i, B. 0. 

15. A. < 3 *, 0 Lues. Potus +• Vor 2 Tagen apoplektiform mit r. 
L&hmung und Aphasie erkrankt. Sehr rasche Besserung. 

Obj.: Nur noch Parese des r. Mundfacialis. Leichte motoriscbe und 
sensorische Aphasie. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. I 0, Ly. schwach +. W. i. B. 0 . 

16. F. < 3 *, keine Lues. In den letzten Monaten vergesslicher, verwirrt, 
unsauber. 

Obj.: Starke peripbere Sklerose. Pupillen 1. ]> r., beiderseitig etwas 
tr&ge und wenig ausgiebig auf L. reagierend. Lebhafte Pat.- und Ach.-Rfl. 
Babinski r. Bauchdeckenreflexe r. <C 1., Romberg -f-. Psychisch des- 
orientiert, schlechte Merkf&higkeit, dement-euphorisch. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. 0. 

17. H. < 3 *, keine Lues. Schon 3 mal Iritis. Vor 5 Jahren apoplektiform 
mit rasch vor&bergehender r. L&hmung erkrankt. In den folgenden Jahren 
Ofters rechtsseitige Erfimpfe, in letzter Zeit auch links. Wurde stumpfer, 
verwirrter, halluzinierte. 

Obj.: Erhebliche periphere Sklerose. Blutdruck: 118/207. Pupillen 
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o. B. L. Mnndwinkel hlngt. Leichte motorische and sensorische Aphasie. 
Geringe .artik. Sprachstflrung. Pat- and Acb.-Rfl. lebbaft Babinski 1. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. I schwach +, Ly. -f, W. t B. +. 

18. P. Schwer belastet. Sehr nervbs. Nach grosser kdrperlicher 
Anstrengung und seelischer Erregang Kopfschmerzen, Erbrecben, Aphasie. 

Obj.: Leichte r. Facialisparese. Pupillen L > r., reagieren prompt. 
Keine Rfl.-Anomalien. 

W. i. L. 0 bi8 1,0. Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. 0. 

Besserte sich in knrzer Zeit sebr erheblich. 

19. H. Q* Yor 15 Jahren Lippenschanker. Schmierkur. Thrombotisch 
im Yerlauf mehrerer Stunden entstandene 1. Lkhmung; heilte in 14 Tagen 
fast vdllig ans. 

Obj.: Hochgradige periphere Sklerose. Blutdrack: 103/162. Pnpillen 
o. B. Facialisparese 1. Sehnenreflexe 1. > r., Babinski 1. -j-. Hautreflexe 
1. < r. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. I 0, Ly. 0, W. L B. 0. 

In alien diesen Fallen yon reiner Arteriosclerosis cerebri 
gab der Liquor also stets negative Reaktion, was in einzelnen 
Fallen (14, 16, 17) differentialdiagnostisch gegeniiber paraly- 
tischem Insult von Wichtigkeit war. 


6. Paralyse. 

Die geringe Zabl (6) von Fallen, die ich hier anftthren kann, im 
Yerhiltnis zu der sebr erbeblicben Anzahl von Paralysen, die ich auf 
derAbteilung und aus der Privatpraxis von Herra Dr. Nonne zu unter- 
suehen Gelegenheit hatte, ist ein Beweis fur die Haufigkeit der schon 
nach der Originalmethode positiv ausfallenden Liquorreaktion. Es ge- 
langen aber bei einem grossen Material immer wieder einzelne Falle 
zur Beobachtung, die man nach ihren klinisohen Symptomen zur Para¬ 
lyse recbnen muss, trotzdem sie im Liquor negative Reaktion geben. 
Dieses eine Glied, das der Diagnose zum richtigen Schluss der Kette 
noch fehlt, wird geliefert durch die Auswertung. Und da man doch 
wobl auf Grand theoretischer Uberlegungen annebmen muss, dass die 
die Wassermann-Reaktion bedingenden Stoffe im Liquor allmahlich 
synchron dem Fortschreiten des Entzundungs- und Degenerations- 
prozesses im Gehirn an Menge zunehmen und meist schon reichlich 
vorhanden sind, wenn klinische Symptome der Erkrankung sicb zu 
aussern beginnen, so ware uns, wenn wir imstande sind, sobon die 
geringeren Quantithten dieser Stoffe nachzuweisen, die Moglicbkeit ge- 
geben, die Erankbeit in friiberen Stadien zu diagnostizieren. 

Einige Beispiele mogen das erlautern: 
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1. K. o* Keine Lues. Kommt mit Herzbeschwerden. Bis jetzt gearbeitet. 
Weder der Frau, noch den Arbeitskollegen war etwas Besonderes bei ihm 
aufgefallen. 

Obj.: Radialpuls 1. <C r., am Cor normale Befunde. Auch im Rontgen- 
bild nichts Path. 

W. i. B. war negativ. 

Wahrend der Bebandlung fiel ein gewisses Bebern beim Sprecben auf. 
Es war eine Andeutung einer 1. mimischen Facialisparese vorhanden, and 
die Pupillen reagierten nicht ganz prompt. Psychisch fiel nichts Beson¬ 
deres auf. 

Daraufhin wurde punktiert; es fand sich: 

W. i. L. + 0,4. Ph.I+, Ly.+. 

Damit gewann der Verdacht einer beginnenden Paralyse festen 
Boden. Und die weitere Entwicklung gab dem auch Recht: nach 
1 2 Jahre kam er wieder und bot da das nicht zu verkennende Bild 
einer rasch fortschreitenden Paralyse. 

2. F. Q*. Lues? Potus -J-. Von seiner Firma ins Krankenhaus ge- 
sehickt zur Entscheidung, ob er, da er in letzter Zeit vergesslicher ge- 
worden sei, weiter als Reisender beschiiftigt werden sollte. 

Obj.: Somatisch absolut normal. 

Im Vordergrunde steht seine Euphorie und mangelnde Krankbeits- 
einsicht; Merkfiiliigkeitst6rung. Leichte ethische Defekte. 

W. i. L. + 0,8. Ph. I ? Ly. +, W. i. B. +. 

Hier hatte man, da somatisch gar keine Symptome vorlagen und 
da fiir die psychischen Erscheinungen bis zu einem gewissen Grade 
sein chronischer Alkoholismus in Anspruch genommen werden durfte, 
ohne die Auswertung keine sichere Entscheidung treffen konnen, zumal 
Pb. I fraglich ausfiel, denn W. i. B. und Ly. bewiesen ja nichts fur 
Paralyse. 

3. F. 0 *. Lues -|-. Bei der 1. Aufnnhmc nur Tabes mit einer auf 
Paralyse verdiichtigcn Sprachstdrung. 

W. i. B. + 0,6. rh. I +, Ly. +, W. i. B. 0. 

Bei der 2. Aufnahme (nach J^br) warcn dann die paralytischen 
Symptome absolut deutlich vorhanden. 

W. i. L. + 0,4. Ph. I +, Ly. +, W. i. B. +. 

Also mit der Zunahme der paral. Symptome ging eine Zu- 
nahme der Starke der Ileaktion einher. 

4. L. (f. Die Arbeitskollegen nannten ibu scbou lange „verrQckt“. 
Nach apopl. Insult eingeliefert. Lues -f. 

Obj.: Pup. r.^>1., mydriatisch. refiektoriscli starr. Paralytische Sprach- 
stdrung. R. Mundwinkel biiugt. Euphoric. Keine Krankheitseinsicht. 

AV. i. L. + 0,6. Pb. I -- . Ly. +. W. i. B. +. 
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5. Sch. < 3 *. Lues +. Nach wochenlanger Oberanstrengung anfallsweise 
auftretende Schw&chezast&nde in Annen and Beinen. Schreibstdrang. Ge- 
d&chtnisabnahme. Sprache ward© schlechter. 

Obj.: Pupillen r. < L, trige and wenig aasgiebig reagierend. Paral. 
SprachstOrung. Sehr lebhafte Sehnenreflexe. 

W. i. L. + 0,4. Ph. I Ly. W. i. B. +. 

6. M. o*. Lues? Mittelweit vorgeschrittener, klinsch sicherer Fall 
von Paralyse. 

W. i. L. + 0,4. Ph. I +, Ly. +, W. i. B. +. 

Die Falle zeigen also, dass man mit Hilfe der Auswertnngsmethode 
imstande ist, inzipiente Paralyse zu einer Zeit zu diagnosti- 
zieren, wo psychische and somatische Symptome eine sichere 
Entscheidnng noch nicht zulassen. 

7. Tabes. 

Bei dieser Gruppe war der Ausfall der Auswertungsmetbode nicht 
ganz so, wie man es anf Grand theoretischer Erwagungen erwarten 
musste. Zwar fand sifch in der weitaus gr&ssten Mehrzabl der Falle 
bei hoheren Liquormengen eine positive Reaktion, aber es blieben 
doch einzelne Falle ubrig, die bis 1,0 negativ reagierten, ohne dass 
klinisch an der Diagnose Tabes ein Zweifel sein konnte. 

Zunachst eine kurze Aufzablnng der Falle mit positiver Wasser- 
mann-Reaktion im Blute; bei alien diesen waren auch Ph. 1 und 


Ly. positiv. 



1 . 

v. Z. 

Inzip. Fall 

+ 0 , 6 . 

2 . 

Sch. 

n n 

+ 0 , 6 . 

3. 

K. 

n r> 

+ 0,4. 

4. 

H. 

» » 

+ 0,4. 

5. 

B. 

» w 

+ 0,4. 

6 . 

L. 

« n 

+ 0 , 8 . 

7. 

W. 

n n 

+ 0 , 6 . 

8 . 

J. 

Nur gastrische Krisen and Papillendifferenz 

+ 0 , 8 . 

9. 

T. 

Nar red. Papillenstarre a. Mamillarzone 

+ 0 , 6 . 

10 . 

B. 

Nar gastrische Krisen -f- geringen PupillenaDO- 
malien 

+ 0 , 6 . 

11 . 

H. Mittelschwerer Fall 

+ 0,4. 

12 . 

B. 


+ 0,4. 

13. 

P. Tabes + Apoplexie 

+ 0,4. 

14. 

H. 

Tabes -j- Lues cerebri 

+ 0,4. 

15. 

Sch. 

Vollfall 

+ 0 , 6 . 

16. 

W. 

Vollfall. Bei der Aafnahme 

+ 0 , 2 , 



2 Monate nach Salvarsaninjektion 

+ 0,4. 
+ 0 , 2 . 

17. 

Sch. 

Vollfall. Bei der Aafnahme 



2 Monate nach Salvarsaninjektion 

+ 0,4. 

18. 

Sch. 

Vollfall 

+ 0 , 6 . 
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19. L. Vollfall 

20. M. 

21. K- 

Dann F&lle mit negativer W.-R. i. Blot, Phase 
cytose waren aach in diesen Fallen immer positiv. 


+ 0 , 6 . 

+ 0,4. 

+ 0 , 6 . 

and Lympho- 


22. 

W. 

Inzip. Fall 

+ 1 , 0 . 

23. 

K. 

7 ) n 

+ 0,6. 

24. 

B. 

* 79 

+ 0,6. 

25. 

G. 

Pupillenanomalien -f- lanzinierende Schmerzen 

+ 0,4. 

26. 

W. 

Mittelschwerer Fall 

+ 0,6. 

27. 

T. 

Vollfall 

+ 1,0. 

28. 

R. 

n 

+ 0,4. 

29. 

K. 


+ 0,4. 



2 Monate nach Salvarsaninjektion 

+ 1 , 0 . 

30. 

D. 

Vollfall 

+ 0,4. 

31. 

V. 

77 

+ 0,6. 

32. 

v.T. 

77 

+ 0,4. 

33. 

Sch. 

77 

+ 0,8. 


Nun die Falle mit negativer W.-R. im Liquor: 

34. B. o*. Vor 5 Jahren Schanker; seit 8 Jahren Blasenbeschwer- 
den, Doppeltsehen, lanzinierende Schmerzen, Erbrechen. 

Obj.: Pupillen r. > L, reagieren minimal auf Licht, besser auf Kon- 
vergenz. Ptosis beiderseits. Parese fast samtlicher Augenmuskeln bds. 
StOrnngenim sensiblen nnd motorischen 5., im 7., 9., 10. Feblende Patellar- 
ond Achillessehnenreflexe. Ataxie. Tabische Sensibilitfttsstdrungen. 

W.i.L.Obis 0,8. Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. 0. 

Diagnose: Bulbare Tabes. 

35. B. Lnes wahrscheinlich. Seit 1 Jahr Ubelkeit, Erbrechen, 
Gttrtelgeftthl. 

Obj.: Rechte Pnpille mydriatiscb, entrundet, 1. eng, beide starr auf 
Licht and Konvergenz. Patellar- and Achillessehnenreflex fehlen; geringe 
Hypotonie; keine Ataxie; keine Motilitats-, keine SensibilitatsstOrungen. 

W.i.L.Obis 1,0. Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. 0. 

Diagnose; Tabes dors, incipiens. 

36. Sch. §, Vater Lues +. Mutter Tabes. 1 Schwester Lues con¬ 
genita. Potus schon als Kind. Bettn&ssen. Schule schlecht. Seit mehreren 
Jahren schon lanzinierende Schmerzen. 

Obj.: Pupillen r.>l,. verzogen, starr auf L., wenig und trSge auf K. 
reagierend. Corneanarben. Papillen blass. Fehlende Patellar- und Achi- 
lessehnenreflexe. Hypotonie. Keine tabische SensibilitfttsstOrungen. 

W.i.L.Obis 1,0. Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. 0. 

Diagnose: Tabes dorsalis auf hereditfir syphilitischer Basis. 

37. R (f. Vor 4 Jahren Lues spinalis. Heilung auf Schmierkur. 
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Rezidiv vor 3 Jabren mit abermaliger Heilung. Jetzt gastriscbe Krisen. 
. Reflexanomalien. 

W.i.L.0bIsl,O. Ph. I ? Ly. 0, W. i. B. 0. 

Diagnose: Tabes dors, incipiens. 

33. B. o*, keine Lues. Seit langem station&r mit Gftrtelgeffthl und 
lanzinierenden Scbmerzen. 

Obj.: Pupillen 1. > r., verzogen, 1. starr, r. reagiert Spur auf L., beide 
reagieren gut auf K. Keine Patellar- und Achillessehnenreflexe. Ataxie, 
Hypotonie, Kaltehyperasthesie, Hypalgesie, Schmerzverlangsamung. 

W. I. L. 0 bis 1,0. Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. 0. 

Diagnose: Tabes dors., stationare Form. 

39. Sch. o*, keine Lues. 

Obj.: Anisokorie, refl. Pupillenstarre. 

W. i. 1.0 bis 1,0. Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. 0. 

Diagnose: Tabes dors, incipiens. 

40. W. 0 *. Lues vor 33 Jahren. Alter stationarer Fall. 

Obj.: L. Pupille > r.; r. reagiert trage und wenig ausgiebig. Keine 
Achillessehnenreflexe. Kein Romberg. Keine Ataxie, leickte Hypalgesie. 

W. I. L. 0 bis 0,8. Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. 0. 

Diagnose: Tabes dors., stationarer Fall. 

41. G. $. 

Obj.: Pupillenanomalien. Keine Patellar- und Achillessehnenreflexe. 
Keine Sensibilitatsstdrungen. 

W.i. 1.0 bis 1,0. Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. 0. 

Diagnose: Tabes dors, incip. 

42. F. < 3 *, keine Lues, Seit 1 Jahr lanzinierende Schmerzen. 

Obj.: Refl. Pupillenstarre. Keine Patellar- und Achillessehnenreflexe. 
Hypalgesie, Schmerzverlangsamung, Kaltehyperasthesie. 

W. i. L. obis 0,6. Ph. I u. Ly. nicht untersucht. W. i. B. +. 

Diagnose: Tabes dorsalis. 

43. B. < 3 *, keine Lues. Potus —|—{—|-. Vor 2 Jahren Ubelsein, Er- 
brechen; Rheumatismus in den Beiueu, Ersclnverung der Urinentleerung. 

Obj.: Pupillen l.]>r., refl. starr. Ausser einer Andeutung einer 
Mamillarzone niclits Path. 

W.i. 1.0bis 1,0. Ph. 1 +, Ly. +, W. i. B. 0. 

Diagnose: Tabes dorsalis (V), Pseudotabcs ale. ('?). 

44. R. keine Lues. Vor 1 Jahr Ersclnverung der Urinentleerung, 
die auf Prolapsoperation verschwand: jetzt Scbmerzen im Leib. 
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Obj.: Pupillen 1. > r., reagieren vielleicht etwas trage. Geringe Hypo- 
tonie und Ataxie der unteren Extremit&ten. Sehr geringe K&ltehyper- 
asthesie. Romberg +. Keine Patellar- and Achillessehnenreflexe. 

W. i. L. 0 bis 0,8* Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. 0. 

Diagnose: Tabes dors, incip. 

Zunachst muss gesagt werden, dass bei den Fallen mit positiver 
Reaktion in hoheren Werten die Intensitat oder Daner der Er- 
krankung nicht Hand in Hand ging mit der Starke der Reak¬ 
tion; denn wir finden inzipiente Fftlle mit + 0,4 und Vollfalle mit 
+1,0. Interessant ist, dass auch hier eine Abnahme der Starke der 
Reaktion nach Salvarsanapplikation in einigen Fallen auftrat, einmal 
sogar um 0,6. 

BesondereBetracbtung verdienendie 11 Falle mit negativer Li- 
quorreaktion. Vergleicbt man die einzelnen Formen klinisch, so kann 
man nichts Gemeinsames erkennen, was den negativen Ausfall erklaren 
konnte; wir finden Vollfalle, inzipiente Falle, progrediente und statio- 
nare; auch die Anamnese ist uncbarakteristisch: 5 mit positiver Lues- 
anamnese, 6 mit negativer. 

Eines ist aber alien gemeinsam: Alle bis auf einen (42) zeigen eine 
negative Blutreaktion, und alle bis auf einen (43) haben nega¬ 
tive Phase I und Lymphocytose. Bei dem einen Ausnahmefall 
(42), der von einer anderen Abteilung stammte, ist leider Phase I und 
Lymphocytose nicht bestimmt worden, und die Liquormenge war so 
gering, dass nur bis 0,6 ausgewertet werden konnte, so dass die Mog- 
lichkeit eines positiven Ausfalls bei hoheren Mengen sehr in Betracht 
gezogen werden muss. Der 2. Ausnahmefall (43) bot an klinischen 
Symptomen so wenig, dass eine Pseudotabes ale. sehr wohl in Erwa- 
gung kam; die positive Phase 1 and Lymphocytose bestimmten uns 
aber doch mehr zur Annahme einer echten Tabes. 

Eine Sonderstellung verdient auch Fall 36: eine Tabes auf here- 
ditar syphilitischer Basis. In den entsprechenden Fallen von Paralyse 
waren auch anderen Untersuchern (Stertz, Plaut) negative Liquor- 
resultate vorgekommen, und Nonne 1 ) berichtet von 5 Fallen mit 
4maligem negativem Liquorbefund. 

Es scheint sich also zu bestatigen, dass bei Tabes nnd Paralyse 
auf hereditar-syphilitischer Basis im Liquor keine spezifischen Anti- 
korper vorhanden zu sein brauchen. 

Die tjbereinstimmung mit dem negativen Ausfall auch der 3 anderen 
Reaktionen liesse bei den alten stationaren Fallen die Erklarung zu, 
der tabische Prozess sei zum Stillstand, resp. zur Heilung gekommen, 

1) Nonne-Holzmann, Deutsche Zeitschr. f.Nervenheilkde. 1909. 8.205. 
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es fehlten somit die Bedingungen fur das Auftreten einer Pleocytose 
und Eiweissvermehrung und far das Yorhandensein von Antikorpern; 
es bleiben aber die anderen Falle, far die ich einstweilen, wenn ich 
mich nicht ins allzu Hypothetische hineinwagen will, eine Erklarung 
nicht abzugeben vermag. Man wird Sektionen abwarten mussen, 
urn dann zu vergleichen, ob der anatomische Prozess in den negativen 
Fallen sich anders verhalt, als in den positiven. 

Praktisch ergibt sich jedenfalls hieraus, dass eine negative 
Liqnorreaktion nicht gegen die Diagnose einer Tabes verwertet 
werden darf. 

8. Andere Erkrankungen des Nervensystems. 

Unter dieser Gruppe vereinige ich alle oben nicht beschriebenen 
Erkrankungen des Nervensystems, wobei ich auch Psychosen, psychische 
Grenzfalle (Degeneres usw.) mit hineinnehme; besonders beriicksich- 
tigen will ich die Falle, deren Blut positive Reaktion aufwies, da 
gerade diese wieder zu interessanten differentialdiagnostischen Erwa- 
gungen Anlass geben. 

Zunachst einige auf Paralyse verdachtige Falle, die durch die 
Liquorauswertung als Neurasthenie + Lues erkannt wurden. 

1. B. (f. Lues Potus + ++. Geriet im Anschluss an erheb- 
lichen Potus in einen ausserst heftigen Erregungs- und Verwirrtheitszu- 
stand. 

Obj.: Pupillen o. B. Deutlicbes Silbenstolpern. Erhebliche Merkfahig- 
keitsstdrung. Kritiklos. Unsauber. Teilnahmlos. 

W. i. L. 9 bis 1,0. Ph. I 0, Ly. +, W. i. B. +. 

Besserte sich rascb, verlor die psycliiscken Anomalien bis auf eine 
gewisse Schlaffheit in seinem ganzen Wesen. Keine Sprachstorung mehr. 

2. Punktion ergibt genau das gleiche Resultat. 
Nachuntersuchung nach einem Monat stellt weitere Besserung fest. 

Nichts Paralytisches. 

2 . R. Lues vor 10 Jahren. Nach Uberanstrengung nervos, reiz- 
bar, vergesslicb, zittrige Schrift. 

Obj.: Pupillen o. B. Lebhafte Sebnenreflexe. Mcrkfahigkeit schlecht, 
Sprache verwaschen. 

W.i.L.obis 1,0. Ph. I 0 , Ly. +, W. i. B, +. 

Nach Behandlung Besserung der Sprache, die neurasthenischen Ziige 

blassten ab. 

3. S. < 3 *. Lues +• Potus +. 

Obj.: Pupillen r. 1., nicht ganz prompte Reaktion auf Licht. Keine 
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Achillessehnenreflexe. Druckempfindlichkeit der Waden. Euphorisch, kri- 
tiklos, dement. 

W. L L. 0 bis 1,0. Ph. I 0, Ly. -f, W. i. B. +. 

Bat auch weiterhin keine fflr Paralyse absolat charakteristischen 
Symptom e. 

4. H. < 3 *. Lues Seit einigen Monaten vergesslich, rechnet 

schlechter, leicht erregt 

Obj.: Pupillep gut. Lebhafte Reflexe. Merkf&bigkeit schlecht; neuras- 
thenische Symptome. 

W.i.L.0bisl,O. Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. +. 

Am Ende der Behandlung batten sich seine nervdsen Beschwerden ver- 
loren; er bot psychisch nichts Verdachtiges mehr. 

5. E. o*. Lues 4*- Nach Trauma Schmerzen in der 1. Brustseite. 
Obj.: Pupillen L > r. R reagiert trage. Lokal an der SteUe der 

Schmerzen kein pathologischer Befund. Unmotiviert langes Anhalten 
der Beschwerden, die immer weitere Kreise zogen, ins typisch Hypochon- 
drische ausarteten. 

W. I. L. 0 bis 1,0. Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. +. 

Allmahlich verloren sich dann seine Klagen; er bot bei der Entlas- 
sung nichts psychisch Krankhaftes mehr. 

6 . L. $. Mann W. i. B. +. Seit l j^ Jahr Abnahme des Gedacht- 
nisses, Verschlechterung der Sprache, Schlaflosigkeit, Schmerzen im ganzen 
Kdrper. 

Obj.: R Pupille verzogen, reagiert gut. Lebhafte Sehnenreflexe. All- 
gemein neurasthenische Symptome. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. +. 

Erholte sich rasch, bot bei der Entlassung psychisch nichts Verdach¬ 
tiges mehr. 

7. K. $, keine Lues. Kommt wegen Ohnmachtsanfailen. 

Obj.: Pupillen r. > 1 ., 1 . reagiert trage, r. fast garnicht auf Licht 
SprachstOrung (tragt schlecht sitzendes Gebiss), Demenz. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. +. 

Erhebliche Besserung auf indifferente Behandlung. Bot psychisch 
weiterhin keine auf Paralyse suspekte Symptome mehr. 

8 . G. o*. Vor 8 Jahren Schanker. Potus -|—|—|-. Kommt snb- 
delirids. 

Obj.: Pupillen o. B. Lebhafte Patellarreflexe. Keine Achillessehnen- 
reflexe. 

Machte Delirium durch, dabei 2 epileptische Anfalle. Nach Abklingen 
des Delirs deutliches Silbenstolpern, kritiklose Euphorie. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. I +, Ly. 0, W. i. B. +. 
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SprachstOrung verlor sicb allm&hlich vOllig, psycbisch behielt er nur 
den Charakter des chronischen Alkoholisten. 

Das sind also S Falle, bei welcben psycbisch e Anomalien, in ein- 
zelnen aucb noch somatische vorhanden waren, die geeignet waren, 
im Znsammenbang mit der positiven W.-R. im Blate den Yerdaebt 
einer paralytiscben Erkrankung aufkommen zn lasaen. 

Auf die Bedentung der Auswertungsmethode gerade fur die frfih- 
zeitige Erkennung der Paralyse babe ich oben bei der Gruppe Para¬ 
lyse bingewiesen, so class es genugt, bier einige charakteristische Bei- 
spiele vorgefUhrt zu baben, die, wenn man sie mit den in Gruppe 6 
aufgefuhrten Fallen vergleicht, so recht die Scbwierigkeit einer sicheren 
Entscheidung zeigen, da wir hier wie da die gleichen somatiscben 
Symptome, die gleicben psychiscben Anomalien finden. Aber, wie icb 
auch schon oben anfuhrte, ist naturlich nocb nicbt das letzte Wort 
Qber diese Falle gesprochen; eine weitere Verfolgung wird erst lehren, 
ob die negatiYen wirklich frei von Paralyse bleiben, und ob die posi- 
tdven sicb zu typischen Paralysen weiter entwickeln werden. Einst- 
weilen darf aber Yon den negatiYen gesagt werden, dass die bis- 
herige weitere Beobacbtung nur bestatigend ausgefallen ist. 

9. B. < 3 *. Als Kind engliscbe Krankheit, in der Pubertftt Entwicklung 
einer Kyphoskoliose. Lues? Vor 12 Jahren invalidisiert wegen „Schwache 
der Beine u verbunden mit taubem Geftthl. Hat seither immer mittelscbwere 
Arbeit verrichtet. Kommt jetzt, weil er angeblich scblecbt Wasser lassen kann. 

Obj.: Sehr starke Kyphoskoliose. Pupillen rund, r. > 1.; Reaktion 
prompt Keine Augenmuskell&hmungen, Augenhintergrund normal. Keine 
MotilitatsstOrungen. Sehr lebhafte Patellar- und Achillessehnenreflexe. 
R. Fussklonus. Hautreflexe o. B. Babinski fraglicb. Gang anfangs un- 
sicher, auf Zureden besser. 

Am linken Bein war die Sensibilitfit far alle Qualit&ten gleichm&ssig 
gestOrt, und zwar schnitt die Stdrung oben in der HQftbeuge nicht ganz 
scharf ab. Nur auf starke Reize mit dem faradischen Pinsel reagierte er. 

Er konnte angeblich im Liegen nicht urinieren, im Stehen entleerte 
er aber die Blase vollkommen. 

Das ganze Krankheitsbild konnte den Eindruck einer Querschnitts- 
erkrankung des Dorsalmarks erwecken; in dem Yerhalten der Sensi- 
bilitat und Motilitat war sog&r der Brown-Sequardsche Typus an- 
gedeutet; auffallen musste aber das Yerbalten der Sensibilitat, die so 
komplet alle Qualitaten umfasste und gliedartig oben abscbnitt. Der 
Mann war Rentenempfanger, also musste man auf Simulation oder 
Hysteric gefasst sein. 

Tumor, Tuberkulose waren auszuscbliessen; also kam atiologisch 
eigentlich nur nocb Lues in Betracbt; damit stimmte der positive 
W. i. Blute. Aber 

W. i. L. 0 bis 1,0. Pb. I 0, Ly. 0. 
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Danach konnte es sich nicht um eine Meningomyelitis syphilitica 
handeln. Unsere Bedenken zu gunsten eines funktionellen Leidens 
stiegen, und durch energisches Elektrisieren kehrte auch das Gefubl 
links wieder vollkommen zurtick, und nachdem wir auch seine Bedenken 
bezugl einer etwaigen Entziehung seiner Rente beseitigt hatten, verlor 
sich auch seine Gangstornng vollig, und er konnte gesund entlassen 
werden. 

10. R. $. Seit 10 Jahren r. Trigeminusneuralgie. 

Obj.: 2. r. Ast erapfindlich; r. Wange hypftsthetisch. 

W. i. L. O bis 1,0. Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. +. 

11. E. <3*. Lues +. Potus +. Erhebliche erbliche Belastung. Mit 
paranoiden Ideen erkrankt 

Obj.: Somatisch o. B. Gehemmt, deprimiert 

W. i. L. 0 bis 1,0. Pb. I 0, Ly. 0, W. i. B. +. 

Wurde allm&hlich freier; bei der Entlassung bot er psychisch nichts 
Besonderes mehr. 

12. S. $. Idiotie bei Lues congenita (Hutchinsonsche Zahne, Taub- 
heit, Hornhautnarben). Sonst somatisch o. B. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. +. 

13. Sch. $. Vater an Paralyse gestorben. Bettnftssen bis zum 8. Jahre. 
Mit 17 Jahren HornhautentzQndung. Keine sexuelle Infektion. Eommt 
wegen „Lachanfhllen“. 

Obj.: Hydrocephale Schadelbildung. Hornhautnarben. GehOr gut, 
Z&hne normal. Pupillen beide mydriatisch, starr auf Licht und Konver- 
genz. Augenhintergrund: periphere chorioiditische Herde. Beiderseits 
lebhafte Achillessehnenreflexe. Psychisch leicht imbezill. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. +. 

14. D. $. Mutter Sattelnase, sonst keine Zeichen von Lues. W. i. B. 0. 
Obj.: Absolut unterentwickelt; auch psychisch infantil geblieben. 

W. i. L. 6 bis 1,0. Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. +. 

12 , 13, 14 sind Falle von Lues hereditaria, die sich somatisch 
teils in Form der vollig ausgebildeten oder teilweise vorhandenen 
klassischen Trias, teils in Form korperlicher Unterentwicklung zeigt, 
psychisch sich in Form erheblicherer oder geringerer geistiger Minder- 
wertigkeit aussert. Da eine echte syphilitische Erkrankung der ner- 
vosen Zentralorgane bier nicht vorliegt, ist, wie zu erwarten war, die 
W.-R. im Liquor selbst bei hohen Werten negativ. 

15. S. a*. Mutter und Yater der Mutter litten an Migrftne. Pat. 
selbst leidet auch schon seit der Kindheit daran. Keine Lues. In letzter 
Zeit allerhand nervdse Beschwerden. 
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Obj.: L. Pupille > r., weit, reagieren etwas trage auf L. Lebhafte 
Reflexe. Keine SprachstOrung. 

W. i. L. O bis 1,0. Ph. I 0 , Ly. 0 , W. i. B. +. 

Bei der Naehuntersuchung nach V2 Jahre reagieren die Pnpillen 
prompt Also nur Pnpillenanomalien bei Migrane. 

16. J. < 3 *. Kopfschmerzen nach Kopftrauma. Lues 

Obj.: Nur neurastheniscbe Symptome, sonst somatisch normal. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. I 0 , Ly. 0 , W. i. B. +. 

17. B. < 3 *. Lues? Vor 2 Jahren Unfall mit Commotio cerebri, r. 
Hemiplegie, Aphasie. Lahmung und Aphasie heilten. Schwindel, Kopf¬ 
schmerzen blieben. 

Obj.: Pupillen 0 . B. R. Mundfacialis leicht paretisch; Reste motorisch- 
aphasischer StOrungen. Sonst alles 0 . B. 

W. i.L. 0 bis 1,0. Ph. I 0 , Ly. 0 , W. i. B. -J-. Druck 330 mm Wasser. 

Hier also, im Gegeusatz zu den unter Lues cerebrospinalis ge- 
brachten, 2 Falle, bei welchen sicb nach Kopftrauma allerhand 
nervose Beschwerden entwickelt hatten, fQr welche die kliniscbe 
TJntersuchung ausser in der Drucksteigerung des Liquor keine patho- 
logischen Befunde erbringen konnte. Die positive W.-R. im Blute 
mahnte zur Vorsicht bei der Beurteilung; erst der absolut negative 
Ausfall der Liquorreaktion liess die Entscheidung: Kommotionsneu- 
rose bei einem Sjphilitiker zu. 

Nun eine Gruppe von Meningitisfallen: 

18. R. Typische Meningitis tuberc. mit 
positivem Bazillennachweis. Durch Sektion be- 
statigt. 

19. B. Meningitis tuberc. Bazillen +. 
Durch Sektion bestatigt. 

20. B. Meningitis tuberc. Bazillen +. 
Durch Sektion bestatigt. 

21. B. Meningitis tuberc. Durch Sek¬ 
tion bestatigt. 

22. G. Lues -|-. Sehr langsam progredienter 
Fall. Im Liquor Netz; keine Bazillen gefunden. 
Ante exitum nach Hause geholt. 

23. S. Pneumonia crouposa mit menin- 
gitischen Erscheinungen. Liquor bakteriolo- 
logisch steril. Vollige Genesung. 

24. P. Pneumonia crouposa H-Menin¬ 
gitis purulenta. Bakteriologisch: Diplococcus 
lanceolatus in Reinkultur. 

Im allgemeinen wird man ja selten in die Lage kommen, eine aus- 
gesprocbene Meningitis tuberc. differentialdiagnostisch von einem lue- 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 42. 19 


Ph. i +, 

Ly. +H—K 
W. i. B. 0, 

W.i.L. obis 1,0. 
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tischen Oder metaluetischen Cerebralleiden abgrenzen zu mfissen; im 
Beginne aber, im Vorstadium der eigentlichen Erkrankung, das sich 
ja bekanntlicb liber ziemlich lange Zeit hin erstrecken kann, wo Kopf- 
schmerzen, Abgeschlagenheit, Unlust zur Tatigkeit, gewisse Charakter- 
veranderungen auftreten, mag docb zuweilen eine Unterscheidung gegen- 
nber dem neurastbeniscben Stadium einer Paralyse nicht leicht sein; 
nimmt man als erschwerend hinzu, dass das betreffende Individuum von 
einer friiheren Lues her eine positive W.-R. im Blute baben kann, und 
berticksichtigt man ferner, dass Phase I und Lymphocytose bei Menin¬ 
gitis positiv ausfallen, so begreift man, dass man einmal in die Lage 
kommen kann, die Auswertung des Liquor zur differentialdiagnostischen 
Entscbeidung zu gebrauchen. 

Ich muss hier allerdings eine Einscbrankung anfiigen: Kronfeld A ) 
bat unter 7 untersuchten Meningitisliquoren 3 mal positive Reaktion 
gefunden (und zwar 2mal nach der Methode v. Dungerns, lmal nacb 
der Originalmethode), wo mikroskopisch keine Paralyse und auch sonst 
keine syphilitische oder metasyphilitische Erkrankung des Zentralner- 
vensystems zu finden war. Er bringt dieses Ergebnis mit der reich- 
lichen Lymphocytose in den betreffenden Liquores in Zusammenhang, 
indem er sich auf die Versuche Pappenheims stutzt, der mit Leuko- 
cytenauflosungen positive W.-R. erzielte. 

Von den 3 positiven Resultaten dtirfen aber die 2 mit der v. Dun- 
gernschen Methode erhaltenen nicht als vollgultig angesehen werden, 
denn K. sagt selbst am Schlusse seiner AusfGhrungen von dieser Me¬ 
thode, dass sie ein so iiberaus feines Reagens auf alle Hemmungs- 
tendenzen des Liquor sei, dass sie oft positiven Ausschlag auch in 
Fallen zeige, wo nicht irgend eiu spezifischer Prozess Ursache der 
Hemmung sein kann. Der 3. positive Befund entstammte dem Liquor 
eines Patienten, dessen Liquor bei einer 10 Tage weiter zurficklie- 
geuden Punktion negativ reagiert hatte; bei der 2. Punktion fand sich 
dann eine erhebliche Steigernng der Lymphocytose und des Eiweiss- 
gehaltes, mit welcher K. sein positives Resultat in Zusammenhang 
bringt. Ich will nicht unerwahnt lassen, dass ich auch einen Liquor 
einer tuberkulbsen Meningitis untersuchte, der — allerdings erst bei 
O.b — eine positive Reaktion gab; der betreffende Patient hatte aber 
fruher Lues gehabt uud hatte im Laufe des letzten halben Jahres zu 
Hause nllerhand auf Paralyse mehr als verdaclitige Symptome geboten. 
W. i. B. war uegativ, Phase 1 und Lymphocytose positiv. Die mikro- 
skopisehe Untersuchung des (xehirns hat, soweit sie bisher gediehen 
ist, keine sichereu Anhaltspunkte filr eine Paralyse ergeben. Uber 

1) Zeitschr. f. d. pes. Near. u. Psveh. 1010. Bd. 1. Heft 3. 
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diesen Punkt mussen also noch weitere Erfahrungen gesammelt werden; 
allzu haufig scheint mir diese unspezifische W.-R. aber nicht vorzu- 
kommen, da ich sie trotz recht erheblicher Zellzahl in den bisher unter- 
suchten Fallen nur lmal und da auch nnr bei hoheren Liquor- 
werten fand. 

In der K.schen Arbeit findet sich uberhaupt eine auffallend grosse 
Anzabl von unspezifischen positiven Reaktionen irn Liquor. Wir kbnnen 
durch unsere Untersuchungen diese Befunde durchaus nicht bestatigen, 
und ich mocbte die abweichenden Resultate K.s mit der Anwendung 
der allzu verfeinerten Techniken erklaren, die ja theoretisch-serologisch 
sehr interessante Ergebnisse zeitigen, die aber in ihrer Anwendung 
auf die praktische Diagnostik doch weniger brauchbare Resultate for- 
dern, als die weniger subtilen Methoden. 

25. D. Hydroccphales Kind mit epilep- 
tiformcn Kriimpfen. Eltern \V. i. B. 0. 

26. B. Hydrocephales Kind mit grosser 
motorischer Unruhe und epileptischen Kriimpfen. 

27. N. Hydrocephales Kind mit epilep- 
tischen Anfiillen. Eltern suspckt auf Lues. 

28. M. Hydrocephales, imbezilles Kind. 
Keine Lues in der Ascendenz. 

29. L. Hydrocephalus. Imbezill. Yater 
Tabes. W. i. B. +. 

30. H. Typische Paralysis agitans. L. 
Pupille r., entrundet, reagieren gut. Keine 
AchillessehnenreHexe. 

31. N. Kombination vou Paralysis agi¬ 
tans mit nervdsem Schtitteltremor naeh Unfall. 

32. W. Typische Paralysis agitans. 

33. K. o*, keine Lues. Vor 5 Jahren nach Hufschlag Enveiterung 
der rechten Pupille. Vor 4 Wochen erkrankt mit Kopfschmerzen, Schwin- 
del, Erbrechen, taubem Gefiihl auf der linken Seite. 

Obj.: Auf Lues verdachtige Hautnarben. Arteriosklerose am Cor und 
den peripheren Gefiissen. Heclite Pupille mydriatiseh, triige und wenig 
ausgiebig auf Licbt reagiercnd. Kribbeln ini linken Arm; obj. Sensihilitat 
intakt. Keine Reflexanomalien. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Pb. I V, Ly. 0, W. i. B. 0. 

Pupillenanomalie blieb bestehen, alles iibrige besserte sich. 


Pb. I 0. 

Lv. 0. 

W. i. B. 0. 

>V. i. I. Obis 1,0. 


Pb. I 0. 

Lv. 0. 

W. i. B. 0. 

W. i. L. o bis 1,0. 


Entwicklung der Kranklieit. zusammen mit den Pupillenanomalien 
und den verdachtigen Hautstellen, Lessen eine Lues cerebri sehr in 
Betracht ziehen. Nun muss der Fall aufgefasst, werden als Arterio- 
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sclerosis cerebri bei traumatisch bedingter Oculomotorius- 
parese. 

34. T. 33 jahr. < 3 *. In der Familie keine Toberknlose, Keine Lues. 
Yor 6 Jahren HornhautentzQndung. Yor 3 Jahren in einer Irrenanstalt 
wegen Erregungszustandes; dortige Diagnose: Paralyse? 

Yor einem Jahr rechtes Auge mydriatisch, refl. starr, Doppeltsehen. 
Wnrde wieder ganz gut. Seit 6 Wochen linkes Auge krank. 

Obj.: links totale Oculomotoriuslahmung. Rechte Pupille reagiert nor¬ 
mal. Augenhintergrund normal. Sonstige Hirnnerven o. B. Keine Re- 
flexanomalien. 

W. i. L. 0 (untersucbt vor der Auswertungszeit). 

Ph. I +, Ly. +, W. i. B. +. 

Damalige Diagnose: Tabes dorsalis? 

Kommt jetzt moribund auf. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Pb. I 0? Ly. W. i. B. nicht mehr untersucht. 

Sektion: Chroniscbe Meningealtuberkulose mit frischer Tuber- 
kelaussaat in den weicben Hirnkiuteu. Keine Lues. 

Der Fall charakterisiert in seiner ganzen Entwicklung ausserst 
treffend die differentialdiagnostischen Schwierigkeiten: Die psychischen 
Erscheinungen vor 3 Jahren liessen an eine beginnende Paralyse 
denken. Vor 1 Jahr standen die somatischen Symptome im Vorder- 
grunde: die Oculomotoriuslahmung im Zusammenbange mit den Reak- 
tionen musste ein luetisches resp. metaluetisches Leiden vermuten 
lassen; es war nocb vor der Auswertungszeit, also konnte der nega¬ 
tive Liquorbefund bei positivem Ausfall der 3 anderen Reaktionen 
damals nicht gegen einen Zusammenhang mit Lues verwertet werden. 

Nach der jetzt vorgenommenen Auswertung mussten wir bei der 
Sektion einen nichtsyphilitischen Hirnprozess erwarten. Der Be- 
fund entsprach dennauch unseren Erwartnngen; flir den positiven W. 
im Blut konnte die Sektion allerdings, wenigstens soweit eine makro- 
skopische Besichtigung der Organe das mit Sicherheit feststellen lasst, 
keinen anatomischen Nachweis erbringen. 

35. J. 63 jahr. $. Keine Belastung; keine Lues. Vor 40 Jahren (nach 
der Geburt des 1 . Kindes) trat eine Lahmung des rechten Auges mit Dop¬ 
peltsehen ein. Auf Elektrisieren Heilung. Vor 8 Jahren rechts Ptosis. 
Heilung. Seit Vj Jahr wieder Doppeltsehen. 

Obj.: Rechts totale Oculomotoriusparese, sonst durchaus normale Be- 
funde. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. I 0 , Ly. 0 , W. i. B. 0 . 

Der Fall muss demnach wohl in das Gebiet der periodischen 
Oculomotoriuslahmung gerechnet werden. Schon 2 derartige An- 
falle waren ohne spezifische Therapie zur Heilung gekommen. Diffe- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Vorteile der Verwendung grosaerer Liquormengen usw. 


285 


rentialdiagnostisoh kamen eigentlich nur in Betracht Lnes cerebri oder 
multiple Sklerose. Bei beiden ware allein scbon das 2mal wieder- 
kehrende isolierte Befallensein eines Ocalomotorius innerbalb einer 
Zeitpause yon 40 Jabren wohl eine grosse Seltenheit; Lues cerebri 
kann man jedenfalls nach dem Ausfall der Liquorauswertung aus- 
schliessen. 

36. P. Lues? Seit der Kindheit Ozaena. 

Obj.: Pupillen r. <T 1., verzogeU, reagiereu schlecht auf L. und K. Leb- 
bafte Patellar- und Achillessehnenreflexe. Romberg +. Geringe Kalte- 
hyperasthesie und Hypalgesie. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. 1 0, Ly. 0, W. i. B. 0. 

Anfangs auf Tabes verd&chtig, verlor aber im Laufe der Bebandlung 
fast alle verdachtigen Symptome. 

37. D. Pseudotabes ale. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. 0. 


Schon oben wies ich auf die Schwierigkeit hin, rein posttrauma- 
tisch entstandene Eopfbeschwerden und psychiscbe Anomalien von den 
dnrch das Trauma ausgelosten oder ins Bewusstsein gerGckten Be- 
schwerden bei bestehenden organischen Gebirnleiden zu trennen. Den 
oben angefOhrten Fallen mit positiver W.-R. im Blut will ich bier 
solche mit negativer folgen lassen: 


Ph. I 0. 

Ly. 0. 

W. i. B. 0. 
W.i.L. obis 1,0. 


38. D. 

39. D. 

40. A. 

41. K. 

42. Sch 

43. Z. 

44. K. 

45. T. 


Eopftrauma; Commotio. Kopf- 
schmerzen. Schwindel. Somatiscbe 
Zeichen nervOser tJbererregbarkeit. 
Lumbaldruck bei 39, 40, 41 erhdht. 


46. B. Q*. Keine Lues. Langere Zeit nach Schadeltrauma entwickelt 
sich erbebliche Me rkfehigkeitss Wrung, erhdhte Reizbarkeit, Charakterver- 
anderung. 

Obj.: Pupillen normal. Deutliches Silbenstolpern. Hochgradige Merk- 
fahigkeitssWrung. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. I 0, Ly. +, W. i. B. 0. 

47. Sch. Q?. Nach RQckentrauma entwickelt sich allmablich das Bild 
der posttraumatischen Pseudodemenz. 

W. i. L. 0 bis 1,0. Ph. I 0, Ly. 0, W. i. B. 0. 

Diese 10 gutachtlicben Fiille bieten also im wesentlichen immer 
wieder die gleichen bekannten Symptome: Kopfschmerzen, Schwindel 
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U8W. and tauschen psychisch zuweilen (46) so sehr das Bild einer 
echten Paralyse yor, dass eine sichere Entscheidung ohne die Liquor- 
reaktion fast unmoglich war. 

Der Ausfall der Reaktionen in den nun folgenden Fallen dieser 
Grnppe war stets der gleiche, namlich 

Ph. I 0, Ly. 0, W. 1. B. 0, W. i. L. 0 bis 1,0. 

48. N. < 3 *, 15jahr. Im Anschluss an Schadeltrauma mit Schwindel, 

Erbrechen, Kopfschmerzen, Gesichtshalluzinationen erkrankt. 

Obj.: Unscharfe Papillengrenzen; cerebellares Taumeln; Nystagmus. 
Hoher Lum bald ruck. Nach Punktion erhebliche Besserung. 

49. R. < 3 *. Vor 5 Wochen erkrankt mit Kopfschmerzen, Schwindel, 
Schwache der r. Seite; zunehmend benommen. 

Obj.: Tumorartig benommen. Cerebellares Taumeln. Pupillen 0 . B. 
Stauungspapille. Sehnenreflex r. > 1. Babinski r. ? 

Lumbaldruck 740 mm Wasser,! 

Nach der Punktion besserte sich der Zustand in ktlrzester Zeit. Punk¬ 
tion'nach 8 Tagen ergab nur noch Druck von 110. Jetzt keine Sym- 
ptome mehr. 

Beide Falle, besonders aber 49 boten durchaus das Bild eines 
Tumor cerebri; diese Diagnose konnte aber nicht angesichts der so 
raschen Besserung nach der Punktion und des Verscbwindens aller 
objektiven Symptome aufrecht erhalten werden. Die Falle gehoren 
also wobl in das Gebiet des von Nonne 1 ) beschriebenen und spater 
auch von anderen beobachteten (Henneberg, Hoppe, Apelt, Fin- 
kelnburg u. a.) Bildes des Pseudotumor cerebri. 

Der Wert der Liquorauswertung erhellt genttgend aus dem Ver- 
gleicb eines solchen Bildes mit einem aus Gruppe 1, da ja jedes Gumma 
die gleichen Symptome (Hydrocephalus, Reizerscheinungen) hervor- 
rufen kann. 

50. E. < 3 * keine Lues, Potus Vor 14 Tagen vom Wagen ge- 
falien; keine Commotio. Kommt im beginnenden Delirium. 

Obj.: Erhebliche periphere Arteriosklerose. Verbreiterung des Cor 
nach links; klappende 2. Tone. Pupillen 0 . B. Keine Motilit&ts-, keine 
Sensibilit&tstdrungen. Reflexe normal. 

Die wegen Verdachtes auf Haematoma subdurale vorgenommene 
Lumbalpunktion ergab leichtsanguinolenten Liquor. Die Probe- 
bohrung fOrderte kein Blut zutage. Machte das Delirium gut durch, er- 
holte sich rasch. Symptomlos entlassen. 

51. 0. Littlesche Krankheit. 

52. K. Cephalaea bei Bleiintoxikation. Lumbaldruck 280. 

58. K. Cephalaea. Obj. normal. 

54. B. Kopfschmerzen, Erbrechen. 


1 ) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. 27, 33, 34. Neurol. Ztrlbl. 1905. 
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Obj.: D6g6n6r6. Pupillen entrundet, reagieren gut. 

55. D. Potus H—Verwirrt, Kopfschmerzen. 

Obj. Pupillen 1. > r., etwas trSge reagierend. Stigmata degenerationis. 

56. Scb. q 7 '. Als Kind HornhautentzGndung; vor 8 Jakren Schanker. 
Seit 6 Jahren Verschlechterung des Hdrens, Ohrensausen. In letzter Zeit 
Kopfschmerzen, Schwache der Beine. 

Obj.: Corneanarben. Pupillen different, verzogen, reagieren gut. Inneres 
Ohr gesund. Keine Reflexanomalien. 

Besserung auf nickt-spezifische Behandlung. Also kein luetisches 
Cerebralleiden. 

57. G. Polyneuritis ale. Korsakow. 

58. L. Postdiphterische Lahmungen. 

59. M. Ischias rheumatica. 

60. K. Chorea Huntington. 

61. S. Hysterische Anfalle. 

62. N. Neuropathisches Madchen mit absolut feklenden Patel¬ 
lar- und Achillessehnenreflexen. Sonst keine Erscheinungen eines or- 
ganiseken Cerebrospinalleidens. Nack der Methode BOttigers 1 ) (Durch- 
leiten von Wechselstrom durcli den Korper) sind die Reflexe auszuldsen. 

Also nur funktionell bedingtes Fehlen der Patellar- und 
Achillessehnenreflexe (Nonne, Steiner, Wiegand, Wohlwill). 

63. H. 5- Funktionell bedingte Abasie-Astasie mit Incontinentia 
urinae et alvi. Pupillen 1. >r., reagieren gut. Nystagmus. Bauck- 
deckenreflexe +. 

Die Blasen- und Mastdarmstorung, die sogar schon zu Dekubitus 
gefuhrt hatte, zusatnmen mit den Pupillenanomalien machte anfangs 
ein organische9 Leiden wahrscheinlich. Lues konnte nach den Reak- 
tionen ausgeschlossen werden. 

Auf psychische Beeinflussung hin Heilung. 

64. Sck. Verwirrtheitszustand bei Coma diabeticum. 

65. R. Verwirrtheitszustand bei Insuff. cordis. 

Nur noch einige Falle mit wesentlich psychischen Sym- 
ptomen. 

66. B. Degenerierter Psychopath mit hypochondrischen Ideen. 

67. M. Schwer belasteter. degenerierter Psychopath. 

68. F. Vater an Paralyse gestorben, Mutter truher Lues. W. i. B. 
Kind (Pat.) kommt in der Schule nicht vorwarts. 

Obj.: Pupille 1. r., etwas triige reagierend. Leichter Grad von 

Imbccillitas. 

69. Sch. Idiotie. 

70. F. Imbecillitas. 

71. M. Morphinismus. 

72. P. Weinkriimpfe, Hysterie. 

1) Neurolog. Zentralbl. 1910. S. 122. 
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73. H. Psychopathie. Lues -f-, Malaria -f-. 

74. D. Dementia praecox. 

75. H. Dementia praecox. 


9. Gruppe: Normale Falle. 

Hier will ich tabellarisch die Falle anfuhren, die keine Erkran- 
kung des Cerebrospinalsystems boten. Phase I und Lymphocytose 
waren regelmassig negativ. Wassermann im Blut war in einigen 
Fallen positiv. Der Liquor reagierte bis 1,0 (resp. 0,8 in wenigen 
Fallen) negativ. 

1. R. Lues II W. i. B. + 

2. Sell. Abort „ 

3. H. Lues II „ 

4. B. Funktionell gastrische Beschwerden „ 

5. M. Alkoh. chron. „ 

6. S. Aneurysma aortae „ 

7. A. Prostatahypertrophie 

8. W. Lues II 

9. F. Defatigatio „ 

10. P. Gebeilter Primaraffekt W. i. B. 0 

11. W. Lues hereditaria „ 

12. R. Lues hereditaria „ 

13. M. Nephritis chron. Lucs -f - „ 

14. D. ROckenschmerzen „ 

15. B. Gastralgie „ 

1G. E. Iusuff. cordis „ 

17. S. Phthisis pulm. incip. ,, 

18. F. Defatigatio „ 

19. F. Insutf. cordis „ 

20. L. Pneumonia croup. ,, 

21. K. Erisypelas faciei „ 

22. K. Tuherkulose Gelenkerkrankung „ 

23. R. Arteriosclerosis. Nephritis chron. „ 

24. N. Gastralgie „ 

25. 0. Senium 

26. B. Rheumatismus niuscul. 

27. A. Carcinoma ventriculi 

28. H. Stirnhohlenkatarrh „ 

29. K. Ruckenschmerzen ,, 

30. G. Diabetes „ 

31. Sch. Defatigatio „ 

32. C. Verdacht auf Akromegalie „ 

33. B. Se])t. Al>ort im 7. Mount „ 

34. W. Defatigatio r 

35. T. Senium „ 

36. R. Tube. pulm. r 
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37. R. Rheumatismus musculorum W. i. B. 0 

38. R. Alkohol. chron. „ 

39. F. Rheum, muse. „ 

40. K. Alkoh. chron. „ 

41. E. Myocarditis 

42. R. Tbc. pulm. ,, 

43. L. Gangraen des Fusses „ 

44. B. Aik. chron. „ 

45. R. Vitium cordis „ 

46. D. Verdacht auf Caries tbc. der 

Wirbelsaule 

47. v. 0. Syphilidophobie „ 

Hinweisen will ich nur auf die 9 ersten Falle mit positivem W. 
im Blute, die alle negativ im Liquor reagierten. 


Wenn ich nun zum Schlusse die Untersuchungsergebnisse zu- 
sammenfasse, so ergiebt sich, dass die Auswertungsmethode des Liquor 
uns in den Stand setzt, syphilogene Prozesse am Nervensystem 
zu trennen von andersartigen organischen und funktionellen 
Erkrankungen des Hirns oder Riickenmarks, ohne Riicksicht 
darauf, ob der betr.Patient spezifisch infiziert war oder nicht. 

Unter den 44 nach der Originalmethode negativ reagierenden 
Fallen von Lues cerebrospinalis (dabei immer die Moglichkeit einer 
weiteren Entwicklung eines oder des anderen Falles nach der Seite 
einer Tabes oder Paralyse hin zugegeben) fand ich 42mal bei Ver¬ 
wendung grosserer Liquormengen eine positive Reaktion, d. h. in fast 
96 Proz. Und dabei ist nicht zu vergessen, dass die fehlenden 4 Proz. 
nur daher riihren, dass die 2 Falle mit negativer Reaktion im engeren 
Sinne nicht mehr als Lues cerebrospinalis aufzufassen sind. Denn 
ebensowenig, wie man etwa die Verdauungsbeschwerden auf Grund 
alter Typhusnarben im Darm als .,Typhus" auffassen wird, ebensowenig 
darfman eigentlich Beschwerden. die durch leichte Extremitiiten-Paresen 
bedingt sind, oder restierende Pupillenanomalien als „Lues cerebro¬ 
spinalis" auffassen. Und wie der Organismus langere Zeit nach Aus- 
heilung eines Typhus z. B. auch keine spezifischen Agglutinine mehr 
enthalt, so enthalt er auch nach Ausheilung eines syphilitischeu Pro- 
zesses am Zen train ervensystem keine spezifischen Lues-Antikorper mehr. 

Beide Falle (38, 39, Gr. 1.) miissen als geheilt aufgefasst werden: 
Seit vielen Jahren boten beide keine frischen Erscheinungen mehr. ganz 
geringe hemiparetische Symptome und unbeileutende Pupillenanomalien 
wiesen noch auf den Sitz der frliheren Erkrankuug hin. Da der Prozess 
zur Ruhe gekommen war, fehlten auch Eiweiss- und Zellvermehrung. 

Nach dieser kritischen Wiirdigung des Krankheitsbegritfes Lues 
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cerebrospinalis also kftmen wir auf ein positives Ergebnis von 
100 Proz. 

Mifc Hilfe der Keaktion glaube ich von dieser Gruppe ab- 
trennen zu konnen die F&lle von Arteriosklerose auf Grund, oder 
allgemeiner ausgedrlickt, mit vorangegangener Lues. 

2 Sektionsbefunde konnte ich aus der 1. Gruppe anfiihren (Fall 26,27), 
wo bei positiver Liquorreaktion sich auch spezifisch-syphili- 
tische Gefasserkrankungen fanden, und 2 aus der 5. Gruppe (1, 2), 
wo bei positiver Reaktion im Blut und negativer im Liquor 
keinerlei spezifische Prozesse nachgewiesen werden konnten, 
sondern in dem einen Fall war eine allgemeine echte Arteriosklerose 
die Ursache fQr die Erweichung, im anderen bot eine Endocarditis 
mitralis chronica das Material fur die Embolie. 

Da ausserdem beide F&lle mit positiver Liquorreaktion auch posi¬ 
tive Ph. 1 und Ly. aufwiesen, beide Falle mit negativer Liquor- und 
positiver Blutreaktion aucb negative Ph. I und Ly. hatten, so ist wohl 
gegen den Schluss nichts einzuwenden, auch die 4 anderen Falle aus 
der 2. Kategorie, die gleichfalls bei positiver Wassermann-Reaktion 
im Blut negativ im Liquor reagierten und auch negative Ph. I und Ly. 
zeigten (Fall 3, 4, 5, 6 Gr. 5), als Arteriosklerose bei Lues aufeufassen. 

P ositive Liquorre aktion bedeutet also echt-luische End- 
arteriitis, negative Liquorreaktion (bei positiver Blutreak¬ 
tion) nur Arteriosklerose bei Lues. 

Und ebenso, wie hier die negative Reaktion auf einen nicht-svphi- 
litischen Prozess am Zentralnervensystem hinweist, so tut sie das auch 
bei alien anderen Erkrankungen. Ich fiihrte oben an: multiple Sklerose, 
Tumor, Abszess, Apoplexie resp. Encephalomalacie auf arterioskleroti- 
scher Basis, Epilepsie, Meningitis, periphere Neuritis, Alkoholismus, 
Schadeltrauma mit Commotio cerebri, Hydrocephalus, Hysterie, Neur¬ 
asthenic, Psychopathic, Psychosen, innere Erkrankungen u. a. m. 

Bei alien diesen Erkrankungen land sich nie eine posi¬ 
tive Wassermann-Reaktion im Liquor 1 ), ohne Rucksicht 
darauf, ob die Reaktion im Blute positiv war oder nicht. 

Der theoretischen Forderung folgten unter den metasyphilitischen 
Erkrankungen die Paralysen vollkommen, indem alle 6 Falle von 
inzipienter Paralyse, die bei 0,2 negativ reagierten, in hoheren Dosen 
positive Resultate gaben, wohingegen Tabes etwas abweichende Er- 
gebnisse lieferte. 

Unter den 44 Fallen fanden sich 11, welche im Liquor negativ 
reagierten. Eine strengere Kritik lasst hier aber 4 Falle ausscheiden : 


1) Auf den einen Fall von the. Meningitis bin ich oben eingegangen. 
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Fall 43 und 44 bieten so geringe Symptome, dass ibre Zugehorigkeit 
zur ecbten Tabes doch noch sehr in Frage zu stellen ist, in Fall 42 
konnte nur bis 0,6 ausgewertet werden, und Fall 36 steht dnrch seine 
Entwicklung auf hereditar-syphilitischer Basis abseits. Alle negativen 
F&lle charakterisieren sich bei sonst ganz differenter Erscheinungsform 
als etwas Gemeinsames aucb noch dadurcb, dass auch die Wasser- 
m a n n - Reaktion im Blute, die Ph. I und die Ly. negativ ausfallen. Ein 
solches Verkalten ware zur Not erklarlich wieder bei den alten statio- 
naren F&llen, bei dem hereditar luischen Fall hatte es seine Analogie 
in den erwahnten hereditaren Paralysefallen, fur die anderen fehlt aber 
einstweilen noch eine plausible Erklarung, wenn man nicbt annehmen will, 
dass iu solchen Fallen die in 1,0 ccm Liquor enthaltene Menge von Anti- 
korpern noch immer zu gering ist, um eine Komplementbindung her- 
vorzurufen. 

Es liegt ja auch die VerfQhrung nahe, die Falle et wa a uf eine 
andere atiologische Basis als die Lues stellen zu wollen; das ist aber 
auch nicht angangig, da in der Anamnese einiger dieser negativen 
Falle eine spezifische Infektion vorliegt. 

Wir konnen demnach als Grad der Leistungsfahigkeit dieser Me- 
thode feststellen, dass sie (die 19 Proz. positive Resultate bei 0,2 
mit einbezogen) in 87 Proz. der Falle bei Tabes eine positive 
Reaktion ergiebt 

Welches ist nun die Nutzanwendung aller dieser Ergeb- 
nisse f&r unsere Diagnostik? 

Wir sind in die Lage vereetzt, bei Symptomenkomplexen, die, wie 
ich oben ausfuhrte, genau so bei Lues cerebrospinalis auftreten wie 
bei multipler Sklerose, oder bei Tumoren, bei Abszessen, bei Him- 
h&morrhagien, die atiologische Grundlage zu bestimmen; wahrend nach 
der bisherigen Methode nur der. positive Ausfall uns diagnostisch 
fordern konnte, istjetzt der negative Ausfall mindestens ebenso 
wichtig. 

Wir werden nie bei einer multiplen Sklerose, wenn auch die 
Wassermann-Reaktion im Blute positiv ausfallt, und wenn klinische 
Symptome vorhanden sind, die, wie etwa Pupillenanomalien, mit Lues 
in Zusammenhang zu bringen waren, im Liquor eine positive Reaktion 
erhalten. 

Der Hirnabszess wird sicher von dem Gumma, der RQckenmarks- 
tumor sicher von der Querschnittsmyelitis, die Himblutung oder Er- 
weichung auf arteriosklerotischer Basis sicher von der durch spezifische 
Gefassveranderungen bediugten Thrombose zu trennen sein, wenn die 
klinischen Symptome zur Entscheidung nicht ausreichen und verwirrend 
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vielleicht noch die positive Wassermann-Reaktion im Blut als Aus- 
druck eines nieht-neurogenen luischen Prozesses binzukommt. 

Wah rend wir bei der Tabes, entsprechend meinen obigen Aus- 
fUhrungen, nur dem positiven Ausfall Beweiskraft werden zuerteilen 
dttrfen, wird der negative Ausfall bei paralyse-verdachtigen Fallen 
uns eine wichtige Handbabe sein, inzipiente Paralvtiker von syphiliti- 
schen NeurastEemkern zu scheiden, so dass das Erkennen der Paralyse 
in ihren frnbesten Stadien, wo sichere klinisehe Symptome meist noch 
fehlen, dadurch erst moglich gemacht wird. 

Alles in allem fordert die Methode unsere diagnostische Sicher- 
beit in so reichem MaGe, dass sie, zumal ibre Technik eine so einfache 
ist, ibre Anwendung in der neurologischen Diagnostik finden sollte. 

Meinem Chef, Herrn Dr. Nonne, bin ich fur die tjberlassung 
des reichen Materials und ftir das grosse Interesse, mit dem er meine 
Arbeit forderte, zu grossem Dank verpflichtet. 
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Aus dem pathologischen Institut der kgL tierarztlichen Hochschule 

zu Dresden. 

Untersndmngen tlber die patbologische Histologie, Patho- 
genese and postmortale Diagnose der senchenhaften Gehirn- 
Rflckenmarksentzflndnng (Bornaschen Krankheit) des Pfer- 
des. Ein Beitrag zur yergleichenden Pathologie des Zen- 

tralnervensystems. 

Von 

Prof. Dr. E. Joest. 

(Mit Tafel Yffl.) 

Beim Pferde ist seit langerer Zeit eine infektiose Erkrankung des 
Zentralnervensystems bekannt, die als Enzootie besonders im Konig- 
reich Sachsen und in der gleichnamigen preussiscben Provinz heimisch 
ist. Diese Seuche wurde bisher mit verschiedenen Namen belegt; ich 
nenne n Genickstarre“, ^Meningitis cerebrospinalis enzootica", „Gehim- 
Riickenmarksseuche", Gehirn-Rfickenmarksentzfindung", „Bornasche 
Krankheit". Aus den verschiedenen Benennungen geht hervor, dass 
man sich fiber das Wesen der Krankheit bis jetzt nicht klar war. Die 
Bezeichnung „Bornasche Krankheit" rfibrt davon her, dass die Seuche 
in den neunziger Jahren besonders heftig in Borna und Umge- 
bung auftrat. Die Krankheit, die in der Regel Pferde landwirt- 
schaftlicher Betriebe befallt, zeichnet sich dadurch aus, dass sie in 
den einzelnen Jahreszeiten verschieden stark herrscht; sie hat ihren 
Hohepunkt im Frfihjahr, um dann allmahlich abzuklingen, so dass sie 
sich im Herbst und in der ersten Halfte des "Winters am wenigsten be- 
merkbar macht. 

Obwohl die Literatur fiber das Leiden ziemlich umfangreich ist, 
gibt sie uns in Qinsicht auf die der Krankheit zugrunde liegenden 
pathologischen Vorgange in den nervosen Zentralorganen nur wenig 
Aufschluss. Bemerkenswert sind hier nur die Mitteilungen von Dexler 
und H. Oppenheim. Diese Forscher untersuchten je einen Fall von 
Bornascher Krankheit und ermittelten in der Hauptsache, dass es sich 
in diesen beiden Fallen um eine Meningoencephalitis handelte. 

Unter diesen Umstanden war eine eingehende pathologisch-histo- 
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logische Bearbeitung der Krankheit unter Zugrundelegung eines grosseren 
Materials dringend erwfinscht. Die Untersuchungen, deren Ergebnisse 
ich im Nachstehenden auszugsweise J ) mitteile, warden von mir in den 
Jabren 1908, 1909 nnd 1910 nnter Mitwirkung des mir als Hilfsar- 
beiter beigegebenen Dr. K. Degen ausgefnhrt 

Das Material erhielt ich teils durcb die sacbsiscnen Bezirkstier- 
arzte, teils aus der mediziniscben Klinik der Dresdener tierarztlichen 
Hochschule. Bei meinen bistologiscben Untersuchungen befolgte ich 
den Grundsatz, moglichst viele Stellen des Zentralnervensystems 
zu prOfen, um nicht nur die Art der vermuteten histologischen Ab- 
weichungen, sondern anch ihre Lokalisation tunlichst genau fest- 
zustellen. Von der Bestimmung der Lokalisation versprach ich mir 
besonders auch Aufschlnsse in Hinsicht auf den Infektionsweg. Die 
Wahl der zu untersuchenden Stellen bot einige Schwierigkeiten, da 
sichere Anhaltspunkte fur die ortliche Verteilung der pathologischen 
Veranderungen in den klinischen Symptomen - nicht zu finden waren. 
Nur das Eine liess sich aus den Krankheitserscheinungen am lebenden 
Tier entnehmen, dass hauptsachlich das Grossbirn betroffen sein musste. 
Dementsprechend wurde das Grosshim am eingehendsten von mir be- 
rucksichtigt, ohne dabei die tlbrigen Teile zu vernachl&ssigen. Die 
untersuchten Stellen des Zentralnervensystems sind fur die einzelnen Falle 
in Tabelle 2 angegeben. Die Einbettung und Farbung geschah nach 
den fiblichen Verfahren. 

Insgesamt wurden das Gebirn und (bei Gruppe I) erstes Cer- 
vikalsegment des Riickenmarks (in einigen Fallen auch das iibrige 
Riickenmark) histologisch verarbeitet in 

1. 54 Fallen von Bornascher Krankheit, 

II. 37 Fallen von anderen Krankheiten des Zentralnervensystems, 

III. 11 Fallen von Krankheiten, die nicht das Zentralnervensystem 
betrafen. 

Sektionsbefund. 

Die makroskopischen Veranderungen sowohl am Zentral¬ 
nervensystem wie auch an anderen Organen bei der Borna- 
schen Krankheit sind nicht charakteristisch. 

KnOchernes Sch&deldach und Dura sind normal. Im Subduralraum 
triflft man niemals Exsudat. Die weiche Hirn- und RQckenmarksbaut kann 

1) Die ausftihrliche Arbeit ist in der Zeitschrift fur Infektionskrankheiten 
usw. der Haustiere. Bd. 9. 1911. S. 1—97 (mit 6 Tafeln) veroffentlicht. Eine 
vorlaufige Mitteilung fiber die bei der Bornaschen Krankheit anzutreffenden 
Kerneinschlfisse der Ganglienzellen erscliien in der gleichen Zeitschrift (Bd. 6. 
1909. S. 348—356). 
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ebenfalls eine normale Beschaffenheit zeigen, gewdhnlich lftsst sie indessen 
eine mehr oder weniger Starke Injektion der venOsen Gef&sse erkenneo. 
Diese Staunngshyper&mie ist nichts Gbarakteristisches; denn sie findet sich 
aochbei Pferden, die an anderen, mit Herzschwache verbundenen Krank- 
heiten gelitten baben. Im Obrigen ist die Leptomeninx stets glatt and 
dorchscheinend, nicht getrttbt, bisweilen stellenweise etwas aufgelockert. 
Die Hirnoberflache ist ohne Abweichnngen. Die Seitenventrikel sind in 
der Regel nicht erweitert, das Ependym erscheint normal. Die Aderge- 
flecbte zeigen nichts Bemerkenswertes. Die Hirn- and Rttckenmarkssub- 
stanz erscheint auf den Schnittfl&chen vielfach leicht hyperamisch, bisweilen 
auch etwas starker durchfeuchtet. In anderen Fallen jedoch fehlen 5de- 
matOse Erscheinungen vollst&ndig. Die Hypopbyse bietet nichts Be- 
sonderes. 


Cerebrospinalfliissigkeit. 

Der unter den bblichen Kautelen aus dem Subduralraum entnom- 
mene Liquor cerebrospinalis ist klar. Er wurde zentrifugiert und die 
zellfreie FlQssigkeit chemisch auf ibren Eiweiss- und Chlorgehalt ge- 
gepruft 1 ), wabrend das Sediment zur cytologischen Dntersucbung 
gelangte. 

Die chemische Untersuchung der Cerebrospinalfltissigkeit ge- 
sunder und nicht mit Krankheiten des Zentralnervensystems behafteter 
Pferde ergab einen durchschnittlichen Eiweissgehalt von 0,116 Proz. 
und einen durchschnittlichen Chlorgehalt von 0,433 Proz. 2 3 * ), wahrend 
bei Borna-kranken Pferden im Mittel 0,163 Proz. Eiweiss und 0,435 Proz. 
Cblor im Liquor gefunden wurden. Im allgemeinen verhalten 
sich somit Eiweiss- und Chlorgehalt der zellfreien Cerebro- 
spinalfliissigkeit bei der Bornaschen Krankheit wie bei nicht 
an Krankheiten des Zentralnervensystems leidenden Pferden. 
Der normale Eiweissgehalt des Liquor bei der Bornaschen Krankheit 
besagt, dass er hier nicht den Charakter eines serosen Exsudats 8 ), son- 
dern denjenigen des normalen Transsudates besitzt. 

Die cytologische Untersuchung der Cerebrospinalflussigkeit von 


1) Diese chemischen Untersuchnngen wurden im physiologischen Institut 
der Dresdener tierarztlichen Hochschule durch Herrn Professor Dr. A. Scheu- 
nert vorgenommen. Herrn Kollegen Scbeunert danke ich auch an dieser 
Btelle fur seine Mitwirkung. 

2) Durch besondere fraktionierte Entnahme des Liquor in einer Anzahl 
von Fallen und entsprechende chemische Untersuchung wurde festgestellt, dass 
Eiweiss* und Chlorgehalt durch langeres Liegenlassen derKadaver 
verandert werden, und dass es somit fur die chemische Untersuchung nicht 
gleichgultig ist, wie lange Zeit nach dem Tode die Entnahme des Liquor statt- 
findet 

3) Von Siedamgrotzky und Schlegel war behauptet worden, es han- 

dele sich bei der Bornaschen Krankheit um eine serose Leptomeningitis. 
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gesanden and aicht mit Krankheiten deg Zentralnerven- 
gjstems behafteten Pferden ergab, abgesehen yon je nach der seit 
Eintritt des Todes bis zar Entnahme des Liquor yerfiossenen Zeit 
schwankenden Beimengungen yon abgestossenen Ependymzellen, eine 
nar geringe Menge yon Zellen, die sicb in der Haaptsache aus mono- 
nuklearen Elementen (kleinen and grossen Lymphocyten) zusammen- 
setzen. 

Bei der Bornascben Krankheit ist diese normale cytologische For- 
mel kautn verandert Die Zahl der Zellen ist ein wenig grosser wie 
bei nicht an Krankheiten des Zentralneryensystems leidenden Pferden. 
Die Zellelemente bestehen zum weitaus grossten Teile aus kleineren 
and grosseren Lymphocyten so wie aus etwas grosseren runden Zellen 
mit etwas reichlicherem Cytoplasms and mit randem oder ofter etwas 
eingebacbtetem Kern, der etwas heller erscheint als deijenige der Lym¬ 
phocyten. Ich nenne diese Zellen mit Maximow und Wickman 
Polyblasten. Polymorphkernige LeukocyteD habe ich sehr selten and 
nur ganz vereinzelt gefunden. Plasmazellen konnten einwandfrei nicht 
nachgewiesen werden. 

Die Untersuchungen haben somit ergeben, dass die Cerebro- 
spinalflussigkeit Borna-kranker Pferde cytologisch nur un- 
wesentlich von dem normalen Liquor abweicht. Die Zahl der 
Zellen ist etwas vergrossert, und zwar ist ihre Zunahme zum Teil auf 
eine Vermehrung der Lymphocyten, zum Teil auf das Auftreten yon 
Polyblasten zuruckzufBhran. Es besteht in der Hauptsache eine leichte 
Lymphocytose der Cerebrospinalflfissigkeit. Dieser Befund zeigt 
ira Zusammenhang mit dem Ergebnis der chemischen Ana¬ 
lyse, dass die Meningen bei der Bornaschen Krankheit nur 
geringgradig und unwesentlich entziindet sein konnen, wenn 
man auf Grund des Ergebnisses der Untersuchung des 
Liquor allein iiberhaupt von einer Entzundung reden kann. 


Histologischer Befund. 

Weiche Hirnhaut und Plexus laterales. 

Veranderungen an Arachnoidea und Pia sind in fast 
alien Fallen von Bornascher Krankheit nachzuweisen. Sie 
treten in verschiedener Starke, Ansdehnung und Lokalisation 
auf. Im allgemeinen sind sie jedoch nicht hochgradig. Selten 
fehlen sie vollstandig; es gibt indessen Falle, in deuen die Lepto- 
meninx an der Erkrankung unbeteiligt zu sein scheint. 

Die weiche Hirnhaut erscheint in den Schnitten in der Regel 
geringgradig verbreitert. In der Hauptsache ist diese Erscheinung auf 
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eine zellige Infiltration zurGckzufBhren, die allerdings, wie bereits 
angedeutet, in ihrem Auftreten grossen Schwankungen unterworfen 
ist. Das zellige Infiltrat tritt bald diffus, bald mebr herdformig auf. 
Es besteht so gut wie ausscbliesslich aus Rundzellen, und zwar in der 
Hauptsacbe aus typischen Lymphocyten. Daneben kommen in ge- 
ringerer Zahl etwas grossere Rundzellen vor, die vollstandig denen 
entsprecben, die ich als Polyblasten beschrieben babe. Weiter lassen 
sich vereinzelte Plasmazellen nachweisen. In zwei Fallen (in alien 
iibrigen jedoch nicbt) wurden sowobl im Lumen der Gefasse wie aucb 
in den Infiltraten ganz vereinzelt auftretende eosinophile leukocytare 
Elemente beobacbtet. 

Die Lokalisation der Erkrankung der weichen Hirnhaut weist keine 
Regelmassigkeit auf. Bald ist diese, bald jene Region des Grosshirns 
ergriffen, wabrend andere Stellen frei sind; ebenso wechselt auch die 
Intensity der Prozesse, obne dass sicb eine Norm aufstellen liesse. 
Charakteristiscb ist das Auftreten von Infiltraten besonders in den Pia- 
septen des Kleinbirns. Die Leptomeninx der Medulla oblongata treffen 
wir in manchen Fallen ebenfalls an der Erkrankung beteiligt. Auch 
die benachbarte Partie des oberen Halsmarks kann noch Piaverande- 
rungen aufweisen. Besonders betonen mochte ich im allgemeinen, 
dass Erkrankung der Arachnoidea und Pia einerseits und 
Erkrankung von Hirn und Rttckenmark andererseits topo- 
grapbisch keineswegs parallel laufen, ebensowenig wie dies 
auch binsichtlicb ihrer Starke der Fall ist. 

Die Plexus chorioidei der Seitenventrikel sind in vielen Fallen, 
jedoch keineswegs regelmassig, an der Erkrankung beteiligt. Ihre 
Veranderungen bestehen in zelliger Infiltration, die das Plexusgewebe 
teils diffus, haufiger jedoch herdformig betrifft In der Regel ist die 
Infiltration nicht sehr bochgradig. 

Es besteht also in der Mebrzahl der Falle von Borna- 
scber Krankheit eine gewohnlich wenig ausgepragte Lepto¬ 
meningitis mononuklearen Cbarakters. 

Wenn wir die schon eingangs dieses Abschnittes erwahnte Tat- 
sache, dass diese im allgemeinen nicht hochgradige Entziindung in 
wechselnder Starke, Ausdehnung und Lokalisation auftritt, wahrend 
die entziindlichen Erscheinungen an den nervosen Zentralorganen selbst 
in ihrem Auftreten und ihrer Lokalisation eine grosse Konstanz zeigen, 
mit dem weiter oben mitgeteilten Ergebnis der chemischen und cyto- 
logischen Untersuchung der Cerebrospinalfliissigkeit zusammenhalten, 
so kann man sagen, dass die Meningitis bei der Bornaschen 
Krankheit im allgemeinen eine nur uutergeordnete Rolle 
spielt. Wahrscheinlich ist sie mehr als Ausdruck einer soge- 

Deutachc Zcitschrift f. Nervenheilkundc. Bd. 42. 20 
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nannten meningitischen Reiznng als eine selbstandige Entzundung 
aufzufassen. 


Hirn und Riickenmark. 

Gefasse. 

In vielen Fallen von Bornascher Krankbeit besteht venose Hyper- 
amie des Zentralnervensystems, wahrend andere Falle keinen wesent- 
lich vermehrten Blutgehalt in Hirn und Riickenmark aufweisen. Die 
Hyperamie ist in der Regel nur schwach oder von massiger Starke. 
Sie betrifft fast niemals das ganze Gehirn oder Rnckenmark, sondera 
erscheint auf einzelne Partien beschrankt, ohne dass sich dabei irgend 
eine Regelmassigkeit oder Beziehung zu den im Nacbstehenden zu be- 
schreibenden entzundlicb-infiltrativen Veranderungen erkennen liesse. 

Das Gleiche gilt fur die Blutungen, die hier und da (keineswegs 
in alien Fallen) im Gehirn und Riickenmark beobachtet werden. Sie 
sind stets sebr klein. Icb halte sie nicbt ftir spezifisch. 

Hier mocbte ich in erster Linie den Inh alt der mit vaskularen Infiltra- 
ten ausgestatteten Gefasse (das sind, wie wir noch sehen werden, beson- 
ders kleine und kleinste Venen) erwabnen. Die Lichtung der Gefasse 
ist in der Hauptsache ausgefullt von dicbt gelagerten Erythrocyten 
und von leukocytaren Elementen, und zwar linden sicb letztere in 
grosserer Menge als im normalen Blute. Die grosste Mehrzabl der 
bier anzutreffenden weissen Blutelemente besteht stets aus einkemigen 
Zellen, nur vereinzelt treten polymorpbkernige Zellen auf; ja, sebr hau- 
fig vermisst man die letztgenannte Form vollstandig im Gefassinhalt. 
Die einkemigen Zellen sind grosstenteils, vielfach ausscbliesslich, ty- 
pische Lymphocyten, die in kleineren und grosseren Formen auftreten. 
Zwischen diesen Elementen linden sich vereinzelt aucb Polyblasten. 
In zwei Fallen, in alien ubrigen jedoch nicbt, machten sich ausser den 
genannten Leukocytenformen noch mehr oder weniger zahlreiche eosino- 
phile Zellen bemerkbar. 

Einen Thrombus babe icb, wie gleicb bier hinzugefugt sei, bei 
meinen Untersucbungen nur in einem Fall in einer kleinen Vene der 
Riecbwindung beobacbten konnen. Ich halte diesen vereinzelten Befund 
ftir einen zufalligen. Embolien traf icbuberbaupt nicbt an. Jedenfalls 
spielen also Tbrombosen und Embolien in dem pathologisch- 
anatomischen Bilde der Bornaschen Krankbeit der Pferde 
keine Rolle. 

Die Wand der Kapillaren wie auch Intima und Media der Venen 
und Arterien lassen keine Veranderungen erkennen. Ich habe mich 
bemubt, Permigrationsbilder von Leukocyten in der Gefasswand zu 
Gesicht zu bekommen; es ist mir dies jedoch nicbt gelungen. 
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Die Gefasse zeigen in alien Fallen von Bornascher Krank- 
heit die ausgesprochensten und charakteristischsten Ver- 
anderungen, und zwar in Gestalt von zelligen entziindlichen 
Infiltraten (vgl. Taf. VIII, Fig. 1—3). 

Von diesen Infiltraten sind hauptsachlich und an den meisten 
Stellen so gut wie ausschliesslich die Venen betroffen. Kleine und 
kleinste Venen, wie tlberhaupt die Gefasse, die ihrem Kaliber nach 
unmittelbar vor den Kapillaren stehen (mogen es nun kleinste Venen 
oder Arterien sein), die prakapillaren Gefasse, sind besonders affiziert, 
wahrend die Kapillaren selbst und die Gefasse, die sich deutlich als 
arterielle kennzeichnen, im allgemeinen wenig*) oder garnicht ergriffen 
erscheinen. 

In alien nichtkapillaren Gefassen sind die zelligen Infiltrate be¬ 
sonders in der Adventitia lokalisiert. Die adventitiellen Lymphraume 
sind erweitert und von Infiltratzellen ausgefullt, was eine Verbreiterung 
dieses Teiles der Gefasswand zur Folge hat. Dass die Infiltrate in 
der Tat ihren Sitz in der Adventitia haben, lasst sich besonders 
deutlich an van Giesonpraparaten erkennen, die die bindegewebigen 
Maschen des Gewebes und die aussere Grenze der Gefasswand leuch- 
tend rot gegeniiber den intiltrierenden Zellen hervortreten lassen. In 
weitaus der Mehrzahl aller Schnitte lasst sich einwandfrei feststellen, 
dass allein die Adventitia, nicht aber der perivaskulare Lymphraum, 
von der zelligen Infiltration betroffen ist. Bei sehr stark ausgepragten 
vaskularen Infiltraten, bei denen die Masse der Zellen alles iibrige ver- 
deckt, lasst sich oft schwer ermittelu, ob die Infiltrate lediglich in der 
Adventitia ihren Sitz haben oder auch den perivaskularen Kaum er- 
fullen. In einer Anzahl solcher Fiille gelang mir bei der eingehenden 
Untersuchung desselben Gefiisses in zahlreichen Schnitten der Nach- 
weis, dass es sich auch hier um adventitielle Infiltrate handelte. In 
anderen Fallen ergab sich jedoch zweifellos, dass neben der Infiltration 
der Adventitia zugleich auch der perivaskulare Kaum von Infiltrat¬ 
zellen besetzt sein kann. Meist ist aber auch hier die Adventitia 
starker in Mitleidenschaft gezogen als der Hissche Kaiun, indem das 
Infiltrat zum grosseren Teil in ersterer, zura kleinereu Teil in letzterem 
liegt, Selten findet man beide Lymphraume in gleichem MaCe prall 
mit Zellen geftillt. Ich beobachtete dies in der Kiechwindung und im 
Nucleus caudatus. Die hier in Frage stehenden Infiltrate sind also 
zum weitaus grossten Toil rein adveutitiell, selten adven- 
titiellund perivaskular. 


1) Das heisst, es sind die Kapillaren von einzelnen lymplioeytaren Zellen 

begleitet. 
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Die vaskularen Infiltrate (mogen sie nun rein adventitiell Oder zu- 
gleich perivaskular sein) sind in vielen Fallen dem benachbarten Ge- 
him- oder Buckenmarksgewebe gegennber scharf abgegrenzt, in anderen 
setzen sie sicb auf das nervose Gewebe fort, indem Infiltratzellen vom 
perivaskularen Raume aus in die Umgebung gewissermassen aus- 
schwarmen und die Nervensubstanz infiltrieren. 

Die vaskularen Infiltrate finden sich sowohl in der grauen wie 
auch in der weissen Substanz des Gehirns und Ruckenmarks. Es ist 
jedoch im allgemeinen die graue Substanz etwas starker be- 
troffen wie die weisse. Dies ist besonders auch im Rfickenmark 
zu beobacbten. 

Die Infiltratzellen sind fast ausschliesslich Rundzellen. In alien 
untersuchten Fallen von seuchenhafter Gehira-Riickenmarksentzundung 
besteben die Rundzellen stets zum weitaus grossten Teile aus kleinen 
runden Elementen mit rundem oder an einer Seite etwas eingebuchtetem, 
chromatinreicbem Kern, der fast diffus dunkelgefarbt erscbeint oder 
nur undeutliche grosse Cbromatinkomer erkennen lasst. Das Cyto- 
plasma bildet einen scbmalen, homogenen Saum um den Kern 
(Lymphocyten). 

Zwischen den Lymphocyten finden sich weiter, jedoch in geringerer 
Zahl, etwas grossere runde Zellen vor, die einen vielfach exzentrisch 
gelegenen, grosseren, runden, ovalen oder verschieden gestalteten, oft 
an einer Stelle mit einer Einbuchtung versehenen chromatinarmeren, 
helleren Kern als die Lymphocyten aufweisen. Die Chromatinkorner 
sind deutlicher zu erkennen als bei letzteren, und man bemerkt auch 
meist deutlich die die Chromatinteilchen verbindenden Faden des 
Kerngerflstes. Das Cytoplasma sieht nicht ganz homogen aus, 
ohne dass aber bei den angewandten Farbemethoden nahere Einzel- 
heiten in seinem Verhalten feststellbar gewesen waren (Polyblasten). 
Zwischen Lymphocyten und Polyblasten kann man bei genauerem 
Studium der Zellelemente der Infiltrate Ubergangsformen feststellen. 

Neben den genannten beiden Elementen und ihren Ubergangs¬ 
formen kommen, jedoch bei weitem sparlicher, noch yerschiedene 
andere Zellen iu den yaskularen Infiltraten vor. So liessen sich 
Plasmazellen in alien Fallen nachweisen. In zwei Fallen, in alien 
anderen jedoch nicht, fanden sich wenige eosinophile Zellen in den 
Infiltraten. Vereinzelt und nicht in alien Fallen nachweisbar be- 
obachtete ich Kornchenzellen (Gitterzellen). Echte polymorph- 
kernige Leukocyten babe ich in den yaskularen Infiltraten 
dagegen niemals gesehen. 

Die die yaskularen Infiltrate zusammensetzenden Zellen sind ha- 
matogenen Ursprungs. 
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Nervoses Gewebe. 

Bei der seuchenhaften Gehim-Rdckenmarksentzundung treten zell- 
lige entzundliche Infiltrate nicht nur vaskul&r, sondern stets, 
wenn auch bald starker, bald schwacher ausgepragt, auch im nervosen 
Gewebe des Gehirns und Riickenmarks auf. Sie erreichen hier jedoch 
niemals den hohen Grad wie an den Gef&ssen. Die Infiltration des 
Gewebes ist im allgemeinen eine diffuse. Einzeln liegende, selten in 
Gruppen gelagerte eingewanderte zellige Elemente dnrchsetzen das 
Gewebe. Stellenweise haufen sie sich etwas mebr an, ohne jedoch 
eigentliche Herde zu bilden. 

An der Infiltration des Gewebes sind in der Hauptsache Lympho- 
cyten beteiligt, jedoch kommen vereinzelt auch Polyblasten und Plasma- 
zellen, besonders in der Nahe von Gefassinfiltraten, vor. In den zwei 
genannten Fallen, die sich durch Eosinophilie auszeichneten, traten 
ganz vereinzelte eosinophile Zellen auch im Gewebe auf. 

Die Infiltration des nervosen Gewebes steht zweifellos meist mit 
Gefassinfiltraten im Zusammenhang. Wie ich oben bereits erwahnt 
habe, konnen wir vaskulare Infiltrate unterscheiden, die dem benacb- 
barten nervosen Gewebe gegentiber scharf, und solche, die nicht scharf 
abgegrenzt erscbeinen und Infiltratzellen in die Nachbarschaft ge- 
wissennassen ausschwarmen lassen. In den erstgenannten Fallen 
(bezw. an den betreffenden Stellen) ist die Infiltration des Gewebes 
meist gering, wahrend die letztgenannte Erscheinung stets mit einer 
ausgepragteren Gewebsinfiltration verbunden ist. Das Ausschwarmen 
von Zellen von den vaskularen Infiltraten aus in das benachbarte Ge¬ 
webe zeigt zudem unmittelbar, wie das Gewebsinfiltrat von den Ge¬ 
fassinfiltraten ausgeht. Ferner lasst sich nachweisen, dass die erwahnten 
lockeren Infiltrationsherde des Gewebes mit Vorliebe in der Nahe von 
infiltrierten Gefassen auftreten, und dass bisweilen eine deutliche Ab- 
hangigkeit der Gewebsinfiltrate von der Gefassverteilung zutage tritt 1 ). 
Zum Teil stammen die Infiltratzellen im Gewebe ausserdem vermutlich 
aus den Kapillaren, deren perivaskularer Raum, wie wir gesehen haben, 
nicht selten einzelne Infiltratzellen erkennen lasst, deren Ubertritt in 
das Gewebe ja auf weit geringere Schwierigkeiten stosst als an den 
Arterien und Venen, weil die Membrana limitans perivascularis an den 
Kapillaren ja lediglich aus „einer feinen kontinuierlichen Schicht des 
gliosen protoplasmatischen Reticulums" bestebt, wahrend sie an den 


1) Hier lasst sich somit feststellen, dass die Lymphocyten (denn um solche 
handelt es sich jain der Hauptsache) hier keineswegs immer, wie Nissl meint, 
„die biologische Grenzscheide" zwischen Gefassen und nervosem Gewebe, die 
durch die Membrana limitans perivascularis gebildet wird, „respektieren“. 
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grosseren Gefassen „ein ziemlich derbes, durch Gliafibrillen versteiftes 
und in der Umgebang verankertes Hautchen" darstellt (Schroder). 
Die Zellen der Gewebsinfiltrate stammen somit nach Vorstehendem aus 
den Gefassen. Das Grundgewebe des Zentralnervensystems weist 
im allgemeinen nur unbedeutende und nicht konstante Veranderungen 
auf. Es erscheint in der Regel, besonders an manchen Stellen, wo 
ausgepragte vaskulare und Gewebsinfiltrate anzutreffen sind, kernreicher 
als normal. 

Tiber Veranderungen an den Ganglienzellen und Nerven- 
fasern bei der seuchenhaften Gehirn-Riickenmarksentzfindung mochte 
icb mich vorlaufig nur mit Vorbehalt aussern, da bei unseren bis- 
herigen Untersuchungen das Verbalten der Ganglienzellen weniger be- 
rucksichtigt werden konnte. Es fehlte an Zeit, bei dem ausserordent- 
lich umfangreichen Material alle jene Methoden zur Anwendung zu 
bringen, an die das feinere Studium der Ganglienzellen und Nerven- 
fasern gekniipft ist. 

Soweit unsere Praparate ein Urteil gestatten, sind die Yerande¬ 
rungen an den Ganglienzellen nur geringfugiger Art; zum Teil er- 
scheinen nachweisbare Lasionen tiberhaupt zu fehlen. Aussere Form 
und Kern sind im allgemeinen stets gut erhalten. Auch jene Gang¬ 
lienzellen, die inmitten lockerer oder dichterer Gewebsinfiltrate, oder 
die in nachster Nahe stark infiltrierter Gefasse liegen, zeigen in Be- 
zug auf Form und Kern nichts Besonderes. In einem Falle, bei dem 
die Nisslfarbung durcbgefiihrt wurde, glaubte ich stellenweise, be¬ 
sonders an jenen Ganglienzellen, die innerbalb oder in nachster Nahe 
von Infiltraten gelegen waren, unbedeutende tigrolytischeErscheinungen 
nacbweisen zu konnen- 

Bei der seufthenhaften Gehirn-Riickenmarksentzundung der Pferde 
findet im allgemeinen eine Zerstorung von Ganglienzellen durch Neu- 
ronophagie nicht statt. 

Uber die Kerneinschlttsse der Ganglienzellen bei der Bomascben 
Krankheit werde ich weiter unten berichten. 

Auf Grund vorstehender Darlegungen kommen wir zu dem Schluss, 
dass der Bornaschen Krankheit im wesentlichen eine Ence¬ 
phalomyelitis von lymphocytarem Typus zugrunde liegt, 
die, da sie in der Hauptsache an die Gefasse gebunden ist, 
als eine vorwiegend vaskulare (mesodermale) bezeichnet 
werden kann und die, im Hinblick auf die anscheinend geringen 
Schadigungen am eigentlichen Parenchym der nervosen Zentralorgane, 
als ein in der Hauptsache interstitieller Prozess anzusprechen ist. 1 ) 

1) Ob bei der Bornaschen Krankheit histologiBch nachweisbare spezifische 
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Diese Entzundung ist vom pathologisch-anatomischen Standpnnkte aus 
betrachtet eine akute zu nennen (ich mache hierbei besonders auf das 
Zuriicktreten von Plasmazellen und Fibroblasten aufmerksam). 

Wenn wir die Bornasche Krankheit wissenschaftlich ihrem Wesen 
nach bezeichnen wollen, so mtissten wir sie Encephalomyelitis 
lympbocytaria disseminata acuta enzootica equi nennen. Dieser 
Name ist allerdings fur den Gebrauch zu lang. Es diirfte geniigen 
Encephalomyelitis enzootica equi zu sagen. Dieser Name, der 
der deutschen Bezeichnuug ^seuchenhafte Gehirn-Ruckenmarksentzun- 
dung des Pferdes" entspricht, trifft das Wesentliche der Erkrankung. 
Auch der Name Polioencephalomyelitis enzootica equi ist wissenschaft¬ 
lich gerechtfertigt; denn es handelt sich um eine vorwiegende Er¬ 
krankung der grauen Substanz des Gehirns und Rhckenmarks. Ich 
mochte noch bemerken, dass, wie aus Tabelle 2 zu entnehmen ist, 
keine regelmassigen Beziehungen zwischen Krankheitsdauer und Starke 
der entztindlichen Veranderungen in deh einzelnen Fallen bestehen. 

Kerneinschltisse der Ganglienzellen. 

Bei Pferden, die an der Bornaschen Krankheit verendet Oder ihret- 
wegen getotet worden sind, lassen sich in den grossen polymorphen 
Ganglienzellen des Ammonshomes mit Hilfe der Mannschen Farbung, 
wie sie zum Nachweis der Negrischen Korperchen bei Tollwut ver- 
wendet wird *), intranuklear gelegene Korperchen nachweisen, die sich 
durch eine ausgesprochene Affinitat zum Eosin auszeichnen. Diese 
Korperchen heben sich infolge dessen leuchtend rot von dem hellen 
Untergrunde des chromatinarmen Kernes der Ganglienzelle ab, wahrend, 
wenn die Farbung gut gelungen ist, deren Zellleib blau und deren Nu¬ 
cleolus violett erscheint. So lassen sich die Korperchen in deutlichem 
Kontrast gegeniiber den normalen Bestandteilen der Ganglienzellen 
zur Darstellung bringen (Tafel VIII, Fig. 4—7). 

Besondere Strukturverhaltnisse lassen die intranuklearen Korper¬ 
chen bei der erwahnten Farbung nicht erkennen, sie erscheinen viel- 
mehr gleichmassig rot. Rings um die Korperchen tritt meist ein heller, 
vollkommen farbloser Hof deutlich hervor, der die Gebilde von den 
sparlichen benachbarten Chromatinteilchen des Kernes trennt. 


Veranderungen in der Hypophyse, den Spinalganglien, den peripheren Nerven 
und in anderen Organen aowie im Blute vorkommen, baben wir speziell nicht 
untersucht, weil hierfur die Zeit fehlte, und weil makroskopische Veranderungen 
beaonderer Art nicht beobachtet wurden. 

1) Ich benutzte mit einer geringen Abweichung die von Lentz angegebene 
Modifikation der Mannschen Farbung. 
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Die Zahl der in einer Ganglienzelle vorkommenden intranukle¬ 
aren Korperchen ist wechselnd. Sehr haufig sieht man nur ein Korperchen, 
oft aber auch deren zwei oder drei, seltener vier und fQnf. In ein- 
zelnen Zellen haben wir bis zu secbs Korperchen gezahlt. 

Die Lage der Korperchen im Kern ist verschieden, sie ist offen- 
bar regellos. Sie wurden von uns ausschliesslich im Kern von G ang- 
lienzellen beobachtet, niemals in deren Cytoplasma, niemals in anderen 
Zellen und endlich auch niemals extracellular. 

Die Grosse der Korperchen ist ebenfalls verschieden. Die grossten 
von ihnen gehen in ihren AusmaBen fiber die Dimensionen des Nu¬ 
cleolus etwas hinaus, erreichen aber nicht den Umfang der roten Blut- 
korperchen. Die kleinsten stehen gerade an der Grenze der Sichtbar- 
keit. Zwischen diesen Extremen beobachtet man alle Ubergange. Die 
Gebilde lassen sich deutlich bereits mit mittleren Trockensystemen 
uachweisen. Fur die nahere Untersuchung benotigt man Olim- 
mersion. 

Die Gestalt der Korperchen ist fast stets kugelig, seltener be¬ 
obachtet man ovoide Formen (Taf. VIII, Fig. 6). In mehreren Fallen 
habe ich anscheinende Teilungsstadien beobachtet. Die Korperchen 
erscheinen hier in zwei Halften geteilt (Tafel VIII, Fig. 7), die dicht 
zusammen innerhalb ein und desselben hellen Qofes liegen. Die beiden 
zusammengehorigen Halften sind von gleicher oder verschiedener Grosse, 
sie grenzen sich gradlinig, getrennt durch einen schmalen farblosen 
Zwischenraum, gegeneinander ab. Das Bild, das diese anscheinend 
in Teilung begriffenen Korperchen darbieten, erinnert an das einer 
Semmel und an Formen, wie sie der Gonococcus und der Meningo¬ 
coccus beim Menschen zeigen. 

Die intranukleare Korperchen enthaltenden Ganglienzellen sind 
in alien ihren Teilen stets wohlerhalten. In Praparaten, in denen die 
Ganglienzellen infolge kadaveroser Veranderung der Girnsubstanz 
schlecht erhalten sind, erscbeinen auch die intranuklearen Korperchen 
schlecht konserviert. Man gewinnt den Eindruck, als ob letztere nicht 
sonderlich resistent seien, sondern mit den Ganglienzellen zerfallen. 

Wie oben bereits bemerkt, haben wir die vorstehend beschriebenen 
intranuklearen Korperchen in den grossen Ganglienzellen des Ammons- 
homes gefunden; in den kleinen Pyramidenzellen schienen sie zu 
fehlen. 

Um etwas Naheres fiber die Natur der intranuklearen Korperchen 
zu erfahren, haben wir ausser der erwahnten Eosin-Metbylenblaufarbung 
noch eine Reihe anderer Farbungen zur Anwendung gebracht, die hier 
nicht naher erortert werden konnen. Es sei nur bemerkt, dass ihre 
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Tabelle l. 1 ) 

Bornafalle. Verhiiltnis der Infiltrate und Kerneinschliisse in Riechwindung und 

Ammonshorn. 


Borna- 

fall 

Nr. 

Riechwindung 

Infiltrate Kerneinschl. 

Ammonshorn 

Infiltrate! 

einschl. 

Bemerkungen 

2 



H—h 

+ 


3 

— 

— 

++ 

++ 


4 , 

— 

— 

+++ 

++ + 


5 

— 

— 


H“ 1 


6 


— 1 

++ 

++ 


8 

— 

— 

+t-+ 

*> 


0 

— 

— 

r 

+ + 


10 

4—1—H , 


+ -f 

++ 


12 

H—1—h 

4-4+ 

+++ 

! H—i—H 


13 I 

H—1—K I 

? 1 

+++ 

1 H—i—h 


15 

H—h j 

+ j 

++ 

] + 


10 

+++! ' 

4- 

i +++: 

++ 


17 

+ 

H—h 

+ 

+ 


18 

H—H 

> 

1 ^ 

+ 


2(3 

4—1—4! : 

+ 

: +++: 

; ++ 


27 j 

+++ 

++ 

+ 

i + 


20 

4—1—H 

++ 

++ 

++ 


32 

j H—1—H 

+ 

+++ 

T 


34 

4—4 

I 4—i—H 

0 

+ 

0 


30 

4 

+-+: 

4-4-t- 


37 

H—h 

+ + 

i _ 

-L- 


38 

+++: 

“h 

+++ 

-f-t' 

Riechw. an 3 Stel- 
len (3 Bloeke) 
untersucht. 

39 

! + 

+ bi s~t * ~\~ 

4-+ 

4--; !• 

-10 

4-4- 

1 4-r-i- 

--J- 

i~r- + 


43 

4--}-bis-r-f4- 

! + ' r 

■; i — r 

t- - 4 

Riechw. an 3 Stel- 
leu ^3 Bloeke) 
untersucht. 

44 

4-4--1- 

++ 

r \- + 

• - r 

Riechw. an 9 Stel- 
len (9 Bloeke) 
untersucht. 

45 

4-4-4-: 

t— 

rt-r 

1 

Riechw. an 5 Stel- 
len (5 Bloeke i 
untersucht. 

47 

1 4-4-4-:! 


l 1 ( 

r- 


XII 

+4-4-: 

4—i—4 

-t- r-rl 


i 

XXVI 

+4 — 4 

o 

■ * • - 


Riechw. und Am- 

XXVIII 

0-4- 

+ 



l monshorn an je 2 

XXXV 

++ 


- 


Stellen (2 Bloeke) 

XXXVIII 

1 +++: 

‘J 

- 

— 

untersucht. 

XLIV 



xf' 

r-t- 



1) 0 keine, + = splirliche, 4—h — nuissig zahlreiche, ~-+ -I- ^ iil- 
reiche, H —|— f-! — selir zahlreiche Infiltrate mid Kerneinschliisse ■, — wunlr 

nicht untersucht; ? = Kerneinschliisse nieht sicher nuchgewiesen. 
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Ergebnisse besondere Aufschlfisse fiber die Natur der Gebilde nicht 
ergeben haben. 

Die Frage der Verbreitung der Kerneinschlfisse fiber die nervosen 
Zentralorgane bei der Bornaschen Krankheit konnte aus Mangel an 
Zeit nocb nicbt vollstandig studiert werden. In 27 Fallen wurde 
neben dem stets untersuchten Ammonshorn die Riechwindung auf das 
Vorkommen der Intrannklearkorperchen naher gepriift. Die Tabelle 1 
zeigt die Ergebnisse. Aus ihr ist ersichtlich, dass die Mehrzahl der 
Falle, in denen der Hippocampus in seinen Ganglienzellen Kernein¬ 
schlusse zeigte, solche aucb in der Riechwindung aufwies, und zwar 
fanden sie sich auch hier in den grossen polymorphen Zellen. Die 
Tabelle zeigt weiter, dass auffallige Unterschiede in Bezug auf die 
Zahl der Intranuklearkorperchen an den beiden genannten Stellen im 
allgemeinen nicht hervortreten. Einmal wurde neben der Riechwindung 
und dem Ammonshorn auch der Bulbus olfactorius auf Kerneinschlusse 
untersuchi Er verhielt sich wie die zugehorige Riechwindung, d. h. 
es liessen sich vereinzelte Kerneinschlusse nachweisen. 

Abgesehen von einem Falle bilden die beschriebenen Kernein¬ 
schlusse in den Ganglienzellen des Ammonshorn es und der Riechwin¬ 
dung in den zur Untersuchung der Ganglienzellen geeigneten Fallen 
einen regelmassigen Befund bei der Bornaschen Krankheit 
Auf die Bedeutung dieser Tatsache komme ich unten noch zurfick. 

Von besonderem Interesse ist die Frage, ob das Auftreten der 
Kerneinschlusse bei der Bornaschen Krankheit Beziehungen zur Starke 
und zur Lokalisation der entzfindlichen Infiltrate erkennen lasst. Wie 
aus der Tabelle 1 ersichtlich ist, lasst sich nicht immer ein bestimmtes 
Verhaltnis zwischen der Zahl der Kerneinschlusse und der Starke der 
Infiltrate feststellen. Das Gleiche gilt auch von der Grosse der Kern¬ 
einschlusse im Vergleich zur Starke der Infiltrate. 

Wie an anderer Stelle dieser Arbeit hervorgehoben ist, lasst sich 
eine besondere lokale Beziehung der entziiudlichen Infiltrate zu den 
Ganglienzellen im allgemeinen nicht erkennen. Ebensowenig ist dies 
auch hinsichtlich der Kerneinschlusse der Ganglienzellen der Fall. 
Man kann nicht selten beobachten, wie Ganglienzellen, die inmitten 
von lockeren und dichteren Gewebsinfiltraten oder in der Nahe 
von vaskularen Infiltraten gelegen sind, frei von Kemeinschlfissen 
erscheinen. 

Aus alien diesen Tatsachen geht hervor, dass bei der Borna¬ 
schen Krankheit zwischen den Kemeinschlfissen und den 
entzundlichen Infiltraten im allgemeinen keine sehr engen 
ortlichen Beziehungen bestehen. 

Welche Schlvisse lassen sich aus dieser Erkenntnis 
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ziehen? — Beider Beantwortung einer derartigen Frage miissen wir 
Ton den entzGndlichen Infiltraten ansgehen. Sie sind zweifellos als 
ortlicher Effekt der Einwirkung des Virus aufzufassen. In ihrem Be- 
reich haben wir den Krankheitserreger zu suchen. Lasst nun die 
Orientierung der entziindlichen Infiltrate zu den mit Kerneinscblfissen 
ausgestatteten Ganglienzellen keinen ortlichen Zusammenhang erkennen, 
so spricht dies (in Verb indung mit der Tatsache, dass die mit Kern- 
einscblussen behafteten Ganglienzellen gut erhalten sind) gegen die 
Annahme, dass die Intranuklearkorpercben die Ursacbe der entznnd- 
lichen Veranderungen sind und damit gegen die Annahme, dass die 
Gebilde, bei denen man geneigt sein konnte, an „Chlamydozoen“ zu 
denken, die Erreger der Bornaschen Krankbeit darstellen. Eher wiirde 
der feblende ortliche Zusammenhang zwischeD Entzundungserschei- 
nungen und KerneinschlGssen mit der Vorstellung zusammenpassen, 
dass die letzteren Reaktionsprodukte der Ganglienzellen, Produkte 
eines spezifiscben Degenerationsprozesses 1 ) sind, dessen Ausbildung 
nicht anf d^ unmittelbare Einwirkung der Krankheitserreger als solche, 
sondern auf geloste toxische Stoffe zuriickzuftihren ist, die von dem 
eigentlichen Sitz des Virus im Bereicb der entziindlichen Infiltrate 
in die Nachbarschaft hinein diffundieren. Mit einer derartigen Auf- 
fassung wfirden auch die bereits erwabnten Tatsachen im Einklang 
stehen, dass die Intranuklearkorperchen keine Innenstruktur zeigen 2 ), 
und dass die die Gebilde beherbergenden Ganglienzellen, soweit sich 

1) Neuerdings hat Achucarro bei der Tollwut eine besondere Kemver- 
anderung in den Pyramidenzellen des Ammonshorns und in den Purkinjeschen 
Zellen des Kleinhirns beschrieben, die sich dadurch auszeichnet, „dass unter 
Verechwinden des Liniengerusts eine Vermehrung der basophilen und der aci* 
dophilen Snbstanz der Kemkorperchen stattfindet", wobei „Anhaufungen von 
basophilen und acidophilen Kugeln im Kern“, dessen Membran erhalten bleibt, 
auftreteu. Die Storung macht den Eindruck einer Vermehrung der Kernkor- 
perchen. Es ware durch eingehende Studien zu entscheiden, ob bei der Bor¬ 
naschen Krankheit vielleicht ahnliche degenerative Veranderungen am Nucleolns 
vorliegen. Allerdings lassen unsere Kerneinschlusse, soweit ich bis jetzturteilen 
kann, keine direkten Beziehungen zum Nucleolus erkennen (vgl. Tafel VIII). 

2) Man konnte annehmen, dass der helle Hof rings um die Intranuklear- 
kSrperchen, der bei einzelnen Farbungen eine feine Kontur gegenuber dem 
Karyoplasma der Ganglienzelle erkennen lasst, eine Plastinhulle im SiDne der 
Chlamydozoenstruktur darstelle, und dass dementsprechend die roten Gebilde 
selbst als Einschlusskorper aufzufassen seien. Gegen eine derartige Vermutung 
scheint mir indessen das farberische Verhalten der Gebilde nebst ihrem Hof zu 
sprechen. Man musste denn anders in ihnen einen besonderen, neuen, von 
den bisher bekannten Chlamydozoen abweichenden Typus von endocellularen 
Parasiten sehen wollen. Ob eine derartige Deutung gerechtfertigt ist, miissen 
weitere Untersuchungen lehren. 
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dies bei den gewobnlichen Farbungen erkennen lasst, gut erhalten 
sind; denn ein loslicher Giftstoff wird ja bei seinem Eindringen in 
das benacbbarte Gewebe soweit verdGnnt und abgeschwacht werden 
konnen, dass er nicht grobere Lasionen an den von ihm betroffenen 
Ganglienzellen zu erzeugen braucbt, sondern nur feinere Storungen des 
Zelllebens bedingt Auffallig und durch derartige theoretische Er- 
wagungen unerklart bleiben freilich die als Teilungen imponierenden 
Doppelformen (Tafel VIII. Fig. 7) der Kerneinschlfisse, die nicht gut 
zu der Vorstellung eiufacher Reaktionsprodukte passen. Ich bemerke 
hier ausdrficklich, dass ich mich auf Grand der bisher von uns fest- 
gestellten Tatsachen noch nicht endgfiltig fiber die Natur der Kern- 
einschlfisse aussern kann. Hier sind, wie oben schon bemerkt, noch 
weitere Untersuchungen erforderlich. 

Als praktisch nicht unwichtige Tatsache, die sich einwandfrei aus 
unseren Untersuchungen ergeben hat, konnen wir aber das Eine fest- 
stellen, dass die Eerneinschlfisse in den Gehirnen, die die ffir 
die Bornasche Krankheit typischen entzfindlichen Verande- 
rungen aufweisen, in der Regel nicht fehlen. Auf diesen 
Punkt werde ich des naheren weiter unten eingehen. 

Lokalisation der Yer&ndemngen im Zentralnervensystem. 

Pathogenese. 

Die Verteilung der entzfindlichen Infiltrate im gesamten Zentral¬ 
nervensystem ist keine gleichmassige. Ich verweise auf die Tabelle 2. 
Aus ihr ist zunacbst zu entnehmen, dass der Hauptsitz der Er- 
krankung das Gehirn ist, dass das Ruckenmark dagegen sowohl 
iu Hinsicht auf die Starke als auch auf die Ausdehnung der Ver- 
anderangen weniger getroffen ist Im einzelnen zeigt die Tabelle, 
dass mit grosser Regelmassigkeit die Ri-echwindung am 
starksten affiziert ist, dann folgen an zweiter Stelle Nucleus 
caudatus und Hippocampus, an dritter Stelle Parietal- und 
Temporallappen, an vierter Stelle Medulla oblongata, an 
ffinfter Stelle Rfickenmark und Occipitallappen, sowie end- 
lich das Kleinhirn, dessen Substanz nur in einem Falle einige 
vaskulare Infiltrate aufwies, wahrend sie in alien fibrigen Fallen frei 
war (die Kleinhirnpia erschien dagegen haufiger entzfindlich infil- 
triert). Der Riechwindung entspricht auch der Riechkolben in seinem 
Verhalten. Ebenso ist der Frontallappen vielleicht dem Nucleus 
caudatus an die Seite zu stellen. Im Rfickenmark kann der Prozess 
anscheinend verschieden weit kaudalwarts reichen 1 ). Wir sehen also, 

1) Von den 3 Fallen, deren Ruckenmark ganz untersucht wurde, zeigte 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Untersnchgen. ub. d. seuchenhafte Gehirn-Ruckenmarksentzundg. d. Pferdes. 309 

da8S die entzundlichen Veranderungen am nasalen Pol des 
Grosshirns am starksten ausgepragt sind und nach hinten 
zu allmahlich abklingen. 

Die Tatsache, dass die nasalen Partien des Gebirns und die 
Partien am Boden der Seitenventrikel in der Regel die starksten Ver¬ 
anderungen aufweisen, und dass diese dorsalwarts und besonders 
kandal warts allmahlich abklingen, kann nur auf zweierlei Art und 
Weise erklart werden: Entweder die nasalen und die genannten zen- 
tralen Partien des Grosshirns bilden Pradilektionsstellen des Entziin- 
dungsprozesses, in dem Sinne, dass der Krankheitserreger eine gewisse 
Affinitat gerade fur diese Partien und ihre Gefasse bekundet und 
infolge dessen hier die starksten Alterationen der Gefasswande und 
damit die starksten entzQndlichen Infiltrate bewirkt Oder aber die 
entzfindlichen Veranderungen treten in diesen Partien desbalb so her- 
vor, weil sie hier ihr grosstes Alter haben, wahrend die weniger 
schweren Veranderungen in den anderen Teilen jungeren Datums sind. 
— Der Gedanke, dass der Krankheitserreger ffir die nasalen und 
zentralen Hirnpartien und ihre Gefasse eine besondere substanzielle 
Affinitat besitzt, wahrend dies anderen Partien gegenfiber nicht der 
Fall ist, dfirfte, als durch keine analoge Erfahrungen begrundet, von 
der Hand zu weisen sein. Somit bleibt nur die Erklarung, dass wir 
die umfangreicheren und starkeren entzundlichen Veranderungen als 
alter, die weniger umfangreichen und schwacheren als jiinger anzu- 
sprechen haben. Tun wir dies aber, so ergibt sich der Schluss, dass 
der Krankheitsprozess am Riechhirn beginnt und zunachst 
auf den Nucleus caudatus und den Gyrus hippocampi uber- 
greift. Weiter greifen die entzlindlichen Veranderungen 
fiber einerseits auf den Hirnmantel, insbesondere Stirn- 
lappen, Scheitellappen und Schlafenlappen, andererseits 
auf Pons, Medulla und Riickenmark. 

Bei der Erorterung des Zustandekommens der Erkrankung 
des Gehirns und Riickenmarks bei der Bornaschen Krankheit 
ist zunachst festzustellen, dass kein Zusammenhang zwischen Lepto¬ 
meningitis und Encephalitis (sowie Myelitis) in dem Sinne besteht, 
dass die Encephalitis sich sekundar an beliebigen Stellen der Hirn- 


einer (37), der sich uberhaupt durch scbwaeh ausgepragte entzQndliche Veran¬ 
derungen auszeichnete, im ganzen Riickenmark nichts. Der zweite Fall (3S) 
liess schwache vaskulare Infiltrate (in der grauen Substanz der Ventralhbrner) 
nur bis zum zweiten Halswirbel erkennen, und der dritte (32) bot einzelne ent- 
zundliche vaskulare Infiltrate, meist massigen Grades, in der grauen und weissen 
Substanz (bei ersterer in den VentralhSmem, bei letzterer in den Ventral- 
strangen) bis zum 16. Brnstwirbel. 
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Tab ell e 2 1 ). Bornafalle. Ausbildung der entzundlichen 


Borna- 

Fall 

Nr. 

Erankheits- : 
dauer: Tage 

Gestorben 

oder 

getotet? 

Biech- 

kolben 

Biech- 

windung 

Nucleus 

caudatus 

Ammons- 

horn 

Stira- 

lappen 

2 

? 

? 

__ 

r--. 

_ 

+++! 

++ 

_ 

3 

? 

gest. 

— 

— 

H—h+ 

++ 

— 

4 

? 

gest. 

— 

— 

+++! 

+++ 

— 

5 

8 

getst. 

— 


++ 

+ 

— 

6 

9 

? 

— 


■4—h 

++ 

— 

8 

14 

getot. 

— 

- 

+++ 

+++ 

— 

9 

9 

gest. 

— 


+ 

+ 

— 

10 

? 

gest. 

— 

+-H-! 

+++ 

++ 

— 

12 

18 

getot. 

— 

H—1—H 

+++ 

+++ 

— 

13 

? 

gest. 

— 

+++! 

+++ 

+++ 

— 

15 

10 

gest 


H—h 

-+■ 

«++ 

— 

16 

liVi 

gest. 


+++! 

+++! 

+++! 

— 

17 

12 

gest 


4" 


+- 

— 

18 

20 

gest. 

— 

+ + 

+++! 

+ 

— 

21 

5 

gest. 

— 

H—1—H 

++ 

++ 

— 

22 

11 

gest. 

— 

+++ 

+ 

+ 

— 

24 

10-12 

gest. 

— 

++ 

H—h 

+++ 

— 

25 

ca. 60 

gest. 

— 

+ 

+1?) 
+++-! 

0 

— 

26 

? 

get6t. 

— 

+++ 
h— i—H • 

+++'• 

— 

27 

16 

gest. 

— 

+• 

+ 

— 

28 

8 

getot. 

— 

H—F 

++ I 

+ 

— 

29 

4 

gest. 

— 

H—1—h! 

+++ 

++ 

— 

32 

31 

gest. 


+++ 

++ 

+++ 


33 

10 

gest. 

_ 


+ 

1 + 

— 

34 

29 

gest. 

— 

+4- 

H—1—F! 

+ 

— 

36 

? 

gest. 

— 

+++ 

+++ 

+++! 

— 

37 

? 

gest. 


++ 

+ 

1 + 

I 

38 

9 

gest 

_ 

1 

+++! 

+++! 

+++ j 

i 

39 

? 

gest. 

I __ 

+ 

+ 

++ 

i 

40 

9 

gest. 

— 

H — F 

H—1—F 

++ 

— 

43 

? 

? 

++ 

IH — 1 — F 
II:++ 
111:+++! 

+++! 

+T — F 


44 

9 

gest. 

2Stellen: 
+H — H 

9 Stellen: 
+++! 

H—1—r- 

+ ++ 

i 

i 

+++! 

j 


1) 0 = keine, + — sparliche, -F+ = massig zahlreiche und maasig aus- 
gebildete, -\—|—F = zahlreiche und stark ausgebildete, H—|—\-! = sehr zahl¬ 
reiche und sehr stark ausgebildete Infiltrate. 

— = wurde nicht untersucht. 

+(?) = Infiltrate nicht sicher nachgewiesen oder nur angedeutet (wenige 
Lymphocyten im adventitiellen Baum). 
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Infiltrate an den untersnchten Stellen des Zentralnervensystems. 


Scheitel- 

lappen 

Schla- 

fen- 

lappen 

Hinter- 

haupts- 

lappen 

Kleinhim 

Pons 

Medulla 

oblongata 

Rucken¬ 
mark 
(1. Cervi- 
kal- 

segment) 

Bemerkungen 

4-4- 

4-4- 

0 

++ 

_ 

+c?) 
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+ + 

— 

4~ 

0 

— 

+ 

4-4- 


+++ 
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0 

0 

4” 

+i?) 

+ + 


+4- 

1 ++ 

4“ 

0 

++ 

+ 

4- 


4” 

+++ 

++ 

0 

4“ 

+ 

+(?) 


+++ , 

+++ 

0 

0 

+++ 

4- 

0 


-1- | 

+ 

! o 

0 

+ 

4- 

4- 


4- 

+4- 

1 0 

0 

— 

4- 

0 . 


+ 

++ + 

0 

0 

— 

4-+ 

4- I 


4-4-4- 

+++ 

+(?) 

0 

— 

4-4- 

4- 


4- 

4- 1 

+ 

0 

— 

4- 

+(?> 


+++ 
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0 

9 

— 

4-4- 

4-4- 


+ 

+ 1 

0 

0 

— 

0 

0 


4“ 1 
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I, II, III = 3 verschiedene Stellen, d. h. 3 verschiedene Blocke, geschnitten 
nnd untersucht. 

Wo bei „2 Stellen 11 usw. nur eine Angabe steht, da verhielten sich beide 
8 tellen gleich. In den Fallen 32, 37 und 38 wurde das ganze Ruckenmark 
in Abstanden von etwa 8—10 cm untersucht. 
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Tabelle 2 


" 

Borna- 

fall 

Nr. 

Krankhoits- 
dauer: Tage 

Gestorben 

oder 

getotet? 

Riech- 

kolben 

Riech- 

windung 

Nucleus 

caudatus 

Ammons- 

horn 

Stirn- 

lappen 

45 

47 

XII 

13 

ca. 42 

0 

ge fit. 

getot. 

getdt. 

2 Stellen: 

H—i—H 

H—1—H 

5 Stellen: 
H—1—H 
“(—1—h” 

2 Stellen: 

H—1—K +++ 

+++ 1 +++! 
— j 2 Stellen: 

H—1—HI 

++ 

XXVI 

7 

gest. 

++ 

H—1—h! 

2 Stellen: 


H—1—H 

2 Stellen: 

_ _ 

XXVIII 

12 

gest. 

! + 

H—1—h 

2 Stellen: 


+++ 

8 Stellen: 

_ 

XXXV 

9 

* 

gest. 

++ 

H—h 

2 Stellen: 

- 

+ 

2 Stellen: 

i i i 

— 

XXXVI 

5 

gest. 

+ 

I | 

2 Stellen: 

_ 

1 I r 

2 Stellen: 

! _ 

XXXVIII 

1 

9 

gest. 

1 +++ 

+ 

2 Stellen: 

_ 

H—h 

2 Stellen: 

i 

XLIX 

1 

? 

i 

? 

i 

! ++ 

H—1—K 

2 Stellen: 

j 

— 

H—1—h 

2 Stellen: 

i 


oberflache von der etwa als primar erkraDkt gedachten Leptomeninx 
aus entwickelt. Vielmehr lasst sich aus dem ganzen histologischen 
Bilde der Krankheit und dem Ergebnis der Untersuchung der Cere- 
brospinalfltissigkeit der Schluss ziehen, dass sich der eigentliche 
infektiose Prozess in der nervosen Substanz und ihren Ge- 
fassen abspielt. 

Jedenfalls miissen wir es als festgestellt betrachten, dass die 
Encephalitis (und Myelitis) bei der Bornaschen Krankheit 
ein selbstandiger, von den Meningen im allgemeinen (die 
Riechkolbenmeninx ausgenommen) unabhangiger Prozess isL 
Nachdem wir diese Tatsacbe erkannt haben, wollen wir uns mit der 
Frage ihres Zustandekommens etwas naher befassen. Ich setze dabei 
voraus, dass das Vims der Bornaschen Krankheit selbst in das 
Zentralnervensystem eindringt. 

Auf drei Wegen kann ein Infektionsstoff in das Zentralnerven¬ 
system gelangen: auf dem Blutwege, dem Lymphwege und auf dem 
Wege peripherischer Nerven. 

Auf den ersten Blick scheint der Blutstrom der Weg zu sein, 
auf dem das Vims die oben beschriebenen Veranderungen erzeugt. 
Die Zufuhr des Virus konnte man sich entweder durch Emboli vor- 
stellen, oder so, dass es, dem Blute diffus beigemischt, ins Zentral¬ 
nervensystem gelangt. Gegen beide Moglichkeiten und damit gegen 
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(Fortsetzung). 
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die hamatogene Infektion uberhaupt spricht aber die Tatsache, dass 
die disseminierten Veranderungen bei der Bornaschen Krankheit 
keineswegs gleichmassig iiber Gehirn und Riickenmark verbreitet auf- 
t re ten. Wir sehen nicht nur das Gebim starker betroffen wie das 
Riickenmark, sondern wir sehen auch im Gehirn selbst betrachtliche, 
und zwar regelrnassige Unterschiede in der Lokalisation des Entztin- 
dungsprozesses, wie ich dies oben ja des naheren geschildert habe. 1 ) 

Gegen eine embolische Entstehung spricht auch die Tatsache, 
dass, wie oben bereits bemerkt, Emboli von mir niemals gefunden 
wurden. Auch fehlen bei der Bornaschen Krankheit Erweichungsherde. 

Somit kommt fur die Bornasche Krankheit die hama¬ 
togene Infektion der nervdsen Zentralorgane, wie ich glaube, 
nicht in Betracht. 

Wenn wir den lyinphogenen Infektionsmodus erwagen, so 
ist zunachst zu bemerken, dass sich bei der Bornaschen Krankheit ein 
Ubergreifen des entzundlichen Prozesses von der Pia auf die Hirn- 
und Ruckenmarkssubstanz im allgemeinen nicht nachweisen lasst; 

1) Ich weiss wohl, dass bei rein toxischen Erkrankungen des Nervensystems 
eine elektive Wirkung einzelner Gifte auf beatimmte Teile der nervosen Or- 
gane oder auf bestimmte Gefassgebiete zu beobachten ist, aber das kommt hier 
nicht in Frage; denn bei der Bornaschen Krankheit kann es sich nicht um eine 
blosse Intoxication der nervosen Zentralorgane handeld. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 42. 21 
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an einer Stelle des Gehirns indessen scheinen Beziehungen zwischen 
Leptomeningitis und Encephalitis zu bestehen, das ist an denRiech- 
kolben. In zehn Borna-Fallen, in denen diese untersucht wurden, 
fand ich sie stets, und zwar im allgemeinen entsprechend der Riech- 
windung (vgl. Tabelle 2), mit entzGndlich-infiltrativen Veranderungen, 
besonders der Gefasse, behaftet. Auch die Pia erwies sich, sofern sie 
noch erhalten war, hier mehr oder weniger stark mit entziindlichen 
Veranderungen ausgestattet. In einem Falle liessen sich deutlich 
stark infiltrierte Gefasse verfolgen, die mit der ebenfalls stark infil- 
trierten Pia im Zusammenhang standee. Hier im Bereiche der 
Riechkolben scheint somit ein Ubergreifen der Piainfiltra- 
tion auf die nervose Substanz durch Vermittlung der vas- 
kularen Lvmphraume stattzufinden. 

Yon grossem Interesse ist ferner die in einem Falle gemachte 
Beobachtung, dass auch das zwischen den Nervenfaden des X. olfac¬ 
tories liegende Gewebe mit deutlichen Infiltraten ausgestattet war, die 
mit der infiltrierten Pia in Yerbindung standen. Die InfiltratzelleD 
entsprachen dabei vollstandig denjenigen der Pia und der vaskulitren 
Infiltrate des Riecbkolbeus selbst. 

Iu diesen Fallen diirfte cine von der Pia und dem inter- 
stitiellen Gewebe des Xervus olfactorius ausgehende lympho- 
gene Erkrankung der Riechkolbensubstanz vorliegen. 

Eine besondere Form der lymphogenen Iufektion ist die durch Yer- 
mittlung der Saftbahnen der periplieren Xerven, wie sie bei der Lyssa 
in typischer Form vorkommt, Dieser neurolymphogene Infek- 
tionsmodus, wie ich ihn nennen mochte, ist sehr leicht verstandlich, 
wenn man sich vor Augen halt, dass das Saftbahneusystem der peri- 
pheren Xerven, wie Key und lletzius gezeigt haben, gut ausgebildet 
ist. und dass die Lymphe in ihm in zeutripetaler Richtung, also in 
der Richtung nach den nervosen Zentralorganen zu, strornt, wo sie 
sich derjenigeu der Subarachnoidealraume und des Subduralraumes 
beimischt. Dieser Weg kommt auch fur die Bornasche Krankheit in 
Betracht, Xehmen wir an, ihr liege eine ascendierende neurolympho- 
gene Infektion des Zentralnervensystems zugrunde, so ist zunachst zu 
bemerken, dass wir die Eintrittspforte des Virus hier a priori nicht 
kennen. Wir kunuen somit auch nicht von vornherein den Xerven 
bezeichneu, der den Transport des Austeekungsstotfes zu den Zentral¬ 
organen besorgt. Wenn wir aber von den Erfahrungen bei Lyssa, bei 
der der pathologische Prozess in den Zentralorganen dort beginnt und 
demgemass dort am ausgepriigtesten ist, wo der infektionsleitende Xerv 
im Zentralorgan entspringt, so kbnneu wir, riickvvarts gehend, auch bei 
tier Bornaschen Krankheit die Eintrittsstelle des Yirus in die Zentral- 
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organe und damit den infektionsleitenden Nerven bestimmen. — Bei 
der Bornaschen Krankheit ist der Eutztindungsprozess am ausge- 
pragtesten im Riechhirn. Hier muss infolge dessen die Eintrittsstelle 
des Infektionsstoffes in das Gehirn sein, und demgemass wiirde 
der Nervus olfactorius als Vermittler der Infektion zu gelten 
haben. Dass dieser Nerv mit seinen oder den topographisch zu ihm 
gehorigen Saftbabnen tatsachlich den Transport von Infektionserregem 
aus der Nase zum Gehirn zu vermitteln imstande ist, ergibt sich aus 
den schonen Untersuchungen von Key und Retzius 1 ). 

Im Einklang mit den Untersuchungen von Key und Retzius 
steht die bekannte Tatsache, dass manche Meningitiden des Menschen 
von der Nase aus entstehen. Hier bilden eben jene von den genannten 
Forschern entdeckten Lymphbahnen, die den Infektionsstoff von der 
Nasenschleimhaut durch die Lamina cribrosa zu den Meningen leiten, 
den Infektionsweg. 

Fiir die Tiere gilt im allgemeinen das Gleiche. Einen hier be- 
sonders interessierenden Fall habe ich vor kurzern beschrieben. Ich 
beobachtete bei einem Pferde eine isolierte Infektion der Leptomeninx 
beider Riechkolben mit Botryomykose, die auf Grund des gesamten 
Befundes nur auf dem Lymphwege von der Nasenschleimhaut aus 
entstanden sein konnte. 

Wenn ich fiir die Bornasche Krankheit den gleichen Infektions¬ 
weg annehme, so brauche ich mich nicht nur auf einen Analogieschluss 
zu stiitzen, sondern kann durch den bereits erwahnten Borna-Fall mit 
entziindlicher Infiltration des interstitiellen Gewebes des Nervus olfac¬ 
torius, das jene zur Nasenschleimhaut fuhrenden Lymphbahnen ja 
einschliesst, die lymphogene Infektion des Bulbus olfactorius 
(durch Vermitttung der Pia) von der Nasenbohle aus als 
erwiesen erachten. 

Fassen wir das bisher hinsichtlich der Pathogenese der Encepha¬ 
litis bei der Bornaschen Krankheit Ausgefiihrte kurz zusammen, so 
ergibt sich Folgendes: 

Die Erkrankung der Hirnsubstanz beginnt im Riech¬ 
hirn und pflanzt sich regioniir auf Nucleus caudatus und 
Hippocampus fort, um weiter einerseits auf den Hirn- 

1 ) Key und Retzius fanden, „dass bei finer enter gelindem Drnck ge- 
sehehenen Injektion vom Subaradmoi<lealramn des Riickenmarks repp. Gehirns 
aus durch Vermittlung der Lyinphgefasse der Geruchsachleiinhaut die Saft- 
bahnen dieser Haut reicblich gefiillt werden, und t'eruer, dass von diesen aus 
ein Abfluss durch besondere Kauiile im Epithel auf der Oberfliiche des letzteren 
stattfindet — also ein oft’ener Zusammenhang der subarachnoidealen 
Ran me der nervosen Zen tralorgane mit der Aussenwelt". 

21 * 
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mantel, andererseits auf den Qirnstamm und das Racken- 
mark tiberzugreifen. Sie entsteht also an einer Stelle, im 
Riechhirn, am sich von dieser aas in den Zentralorganen 
auszabreiten. Die Infektion des Riechhirns erfolgt lympho- 
gen, und zwar durch Yermittelung der topograpbisch zum 
Nervus olfactorius zu rechnenden Lymphbahnen, die die 
Leptomeninx mit der Nasenschleimhaut verbinden. Eine 
hamatogene Entstehung oder diffuse lymphogene Entstehung der 
Him- uud Riickenmarksveranderungen yon den Meningen aus (durch 
Vermittelung der Gefassscheiden) ist auszuschliessen. 

Erfolgt die Infektion des Gebirns auf dem Wege der 
zum Nervus olfactorius gehorigen Lymphbahnen, so ist die 
Eintrittspforte des Virus in den Korper in der Nasenhohle 
zu suchen, und zwar kann die ganze Nasenschleimhaut als 
Aufnahmegebiet in Frage kommen. 1 ) 

t)ber die Frage, wie die regionare Verbreitung des Infektions- 
stoffes in den nervosen Zentralorganen erfolgt, will ich hier nicht 
naher eingehen. Bemerken mochte ich nur, dass das naturliche Hohl- 
raumsystem des Gebirns und Ruckenmarks nicht der Weg sein kann, 
auf dem die Verbreitung erfolgt; denn die entztindlichen Erscheinungen 
lassen keine Beziehungen zu dem Hohlraumsystem erkennen. 

\ 

Postmortale Diagnose nnd Differential diagnose der Bornasehen 

Krankheit. 

Der makroskopische Sektionsbefund und die Untersuchung der 
Cerebrospinalflussigkeit liefera, wie oben des naheren dargelegt, so 
wenig charakteristische Ergebnisse, dass man aus diesen sichere dia- 
gnostische Schlusse nicht ziehen kann. Es kommt allein die 
histologische (Jntersuchung der nervosen Zentralorgane 
diagnostisch in Betracht 

Der Befund an der Leptomeninx ist zu unbestimmt und zu wenig 
ausgepragt, als dass man sich auf ihn bei der Feststellung der Krank¬ 
heit stiitzen konnte. Das Studium der Gehira- und Ruckenmarks- 
substanz liefert dagegen, wie ich oben des naheren gezeigt habe, Er¬ 
gebnisse, die fur die Bornasche Krankheit als kennzeichnend ange- 
sehen werden miissen. 

Es handelt sich bei der Bornasehen Krankheit in der Hauptsache 
um eine infiltrative Encephalomyelitis von lymphocytarem 
Typus und vorwiegend vaskularem Auftreten, und zwar er- 

1) Wie der ADsteckungsstoff in die Nasenhohle gelangt, darflber mQssen 
weitere Forschnngen Aufklarnng geben. 
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greiffc die Encephalitis mit grosser Regelmassigkeit bestimmte Him- 
partien, wie ich dies oben des naheren geschildert babe. Sie besitzt 
demnacb etwas nngemein Charakteristisches in ibrer Lokalisation. 
Nimmt man hierzn noch die ganze Art, besonders die Zusammen- 
setznng der entzttndlichen Infiltrate, so kann man sagen, dass die 
hier in Frage stehende Encephalitis ein scharf umschrie- 
benes und typisches Bild darbietet. Ich betone dabei noch 
einmal im allgemeinen, dass der Hauptsitz der Erkrankung das Ge- 
hirn ist- 

Insgesamt haben wir bei 54 Pferden, bei denen auf Grand der 
Untersachang und Beobachtang des lebenden Tieres die Diagnose 
„ Bornasche Krankheit" gestellt worden war, das Gehim und in ein- 
zelnen Fallen auch das Rllckenmark in der oben beschriebenen Weise 
histologisch untersucht. In 43 von diesen Fallen liess sich die ge- 
nannte Encephalitis (und zum Teil auch eine Myelitis) in typischer 
Form nachweisen, das ist in 79,6 Proz. der auf Grund der Lebend- 
untersuchung als Bornasche Krankheit in das pathologische Institut 
eingelieferten Falle. Bei 11 (das sind 20,3 Proz.) der mit der Diagnose 
„ Bornasche Krankheit" eingelieferten Falle dagegen wurden keine 
infiltrativ-entzundlichen Veranderungen festgestellt, oder es fanden 
sich zwar ahnliche Veranderungen, die jedoch nicht als typisch ange- 
sprochen werden konnten. 

Wenn wir rund in 80 Proz. der Gehirne von Pferden, bei denen 
die Lebenddiagnose „Bornasche Krankheit" gestellt war, durch die 
histologische Untersuchung regelmassig dieselbe in ihrer Lokalisation 
und der Art ihrer Infiltrate wohlcharakterisierte Entzlindungsform des 
Gehirns (und zum Teil auch des Riickenmarks) nachweisen konnen, 
so sind wir schon auf Grund dieser Tatsache berechtigt, in dieser 
Entznndung das Wesen der Bomaschen Krankheit zu sehen. 

Zur vollsten Gewissheit musste diese Anschauung werden, wenn 
es gelang, das regelmassige Fehlen eines in seiner Lokalisation und 
der Art seiner Infiltrate gleichen Entztindungsprozesses bei anderen 
Erkrankungen und besonders bei anderen Erkrankungen der 
nervosen Zentralorgane nachzuweisen. Ich habe infolge dessen 
moglichst viele Gehirne von Pferden untersucht, die nach Massgabe 
der Lebenduntersuchung nicht an Bornascher Krankheit gelitten batten 
(48 Falle). Es handelte sich hier einerseits um 11 „normale" Pferde, 
d. h. solche, die gesund oder die an einer nicht das Zentralnerven- 
system betreffenden Krankheit verendet waren, andererseits um 37 
Pferde, die mit verschiedenen Krankheiten der nervosen Zentralorgane 
behaftet waren. Diese letztgenannten Krankheiten waren auf Grund 
der Untersuchung der lebenden Tiere von den Einsendern diagnosti- 
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ziert als „Meningitis acuta 44 in zwei Fallen, ^Encephalitis subacuta 44 
in vier Fallen und „Encephalitis“ schlechtweg in 23 Fallen. In 
keinem der 48 Falle wurden entziindliche Veranderungen an 
den untersuchten Stellen 1 ) im Gehirn festgestellt. 

Halten wir die Tatsache, dass von uns in rund 80 Proz. aller 
untersuchten Falle mit der Lebenddiagnose „Bornasche Krankheit 44 mit 
grosser Regelmassigkeit ein histologisches Bild, das fiir dieses Leiden 
als kennzeichnend gelten muss, festgestellt wurde, mit der weiteren 
Tatsache zusammen, dass dieses typische histologische Bild bei 
„normalen Pferden 44 und vor allem bei Pferden, die nach der 
Lebenduntersuchung an anderen Krankheiten der nervosen Zentral- 
organe gelitten hatten, niemals gefunden wurde, so ergibt sich, dass 
man berechtigt ist, post mortem die Diagnose „Bornasche 
Krankheit' 4 dann zu stellen, wenn das Zentralnervensystem, 
im besonderen das Gehirn, das von uns als typisch ermittelte 
histologische Bild darbietet. 

Ist man aber auch umgekehrt berechtigt, beim Fehlen der histo- 
logisch nachweisbaren typischen entzundlichen Erscheinungen im Ge¬ 
hirn und Riickenmark das Vorliegen der Bornaschen Krankheit aus- 
zuschliessen? — Diese Frage konnte man auf den ersten Blick ange- 
sichts der negativen oder atypischen histologischen Befunde bei 
rund 20 Prozent der auf Grund der Lebenduntersuchung als mit 
Bornascher Krankheit behaftet bezeichneten Pferde zu verneinen 
geneigt sein. Dieser Standpunkt wurde jedoch falsch sein; denn wenn 
wir auf Grund von Untersuchungen so zahlreicher Falle mit der 
Lebenddiagnose „Bornasche Krankheit 44 , wie wir sie angestellt haben, 
in 4 / 6 aller Falle regelmassig jene oben beschriebene eigenartige Ent- 
ziindung antreffen, so dass wir in ihr das Wesen der Krankheit er- 
blicken konnen, wenn diese Entziindung dagegen bei alien den vielen 
von uns untersuchten nichtbornakranken Pferden vermisst wurde, dann 
ist der Schluss berechtigt, dass in jenen 11 Fallen von angeblicher 
Bornascher Krankheit, in denen wir keine oder atypische entziindliche 
Erscheinungen feststellten, keine Bornasche Krankheit, sondern eine 
andere sporadische ErkrankuDg des Zentralnervensystems vorlag, mit 
anderen Worten, dass es sich in jenen elf Fallen um klinische Febl- 
diagnosen handelte. 

Ausser auf die entzundlichen Veranderungen stiitze ich die post- 
mortale Diagnose der Bornaschen Krankheit weiter auf den Nachweis 
der Kerneinschlfisse. Sie wurden mit Ausnahme eines Falles 
bei alien nicht kadaverbs veranderten Fallen gefunden, bei denen die 

1 ) d. h. in der Mehrzahl der Falle in Riechwindung und Ammonshorn. 
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Lebenddiagnose „Bornasche Krankheit“ gestellt war und bei denen 
die vorstehend besprochenen typischen entziindlichen Veranderungen 
zagegen waren. In jenen vorerwahnten elf Fallen von angeblicher 
Bornascher Krankheit, die die typischen entziindlichen Erscheinungen 
vermissen liessen, entbehrten auch die grossen Ganglienzellen des 
Ammonshorns und der Riechwindung der Intranuklearkorperchen. 
Diese stellen somit einen regelmassigen Befund bei der Bornaschen 
Krankheit dar. Demgegeniiber wurden die Intranuklearkorperchen in 
alien oben erwahnten 48 Gehirnen von Pferden, die an den ange- 
gebenen anderen Krankheiten des Zentralnervensystems gelitten hatten, 
und von „normalen u Pferden vermisst. 

Vergleichen wir die Falle von Bornascher Krankheit, in denen Intra¬ 
nuklearkorperchen gefunden wurden, mit samtlichen Fallen, in denen 
diese Gebilde fehlten — mogen diese letzteren Falle Pferde betreffen, 
bei denen die Lebenddiagnose „Bornasche Krankheit" gestellt war, 
oder mag es sich um „normale“ Oder an anderen Krankheiten des 
Zentralnervensystems leidende Pferde handeln —, so stellen wir fest, 
dass die Kerneinschliisse ausschliesslich in den Gehirnen 
gefunden werden, die die fur die Bornasche Krankheit 
typischen entziindlichen Veriinderun gen aufweisen. 

Das negative Ergebnis der Untersuchung auf Kerneinschliisse in 
den obenerwahnten elf Fallen von angeblicher Bornascher Krankheit 
steht im Einklang mit dem Felilen typischer entziindlicher Verande¬ 
rungen in diesen Fallen. Es liefert im Hinblick auf die positiven 
Befunde in 97 Proz. der Qbrigen (eigentlicheu) Bornafiille und die 
negativen Befunde bei anderen Krankheiten des Zentralnervensystems 
einen weiteren Beweis dafiir, dass diese 11 Fit lie von angeblicher 
Bornascher Krankheit dieser Seuche nicht. zugehorteu. 

Fur die postmortale Diagnose der Bornaschen Krankheit ergibt 
sich aus vorstehenden Ausfuhrungen, dass eine einwandfreie Fest- 
stellung der Krankheit nur unter Zuhilfenahme der histo- 
logischen Untersuchung moglioh ist. Die postmortale Dia¬ 
gnose „Bornasche Krankheit" darf nur dann gestellt werden, 
wenn sich die typischen entziindlichen Veranderungen im 
Gehirn nachweisen lassen. Unterstut/.t wird die Diagnose 
durch den Nachweis der von uns bescliriebenen Kernein- 
schlusse der Ganglienzellen. Fehlen tvpische entziindliehe 
Veranderungen und Kerneinschliisse. so kann Bornasche 
Krankheit ausgeschlossen werden. 
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Pathologisch-anatomische Beziehungen der Bornaschen Krank- 
heit zu anderen Krankheiten des Zentralnervensysteins. 

Da die Bornasche Krankheit in manchen klinischen Symptomen 
eine gewisae Ubereinstimmung mit der Meningitis cerebrospinalis 
epidemica (Genickstarre) des Menscben erkennen lasst, so hat man 
tiefarztlicherseits immer wieder erwogen, ob beide Krankheiten nicht auch 
in anderer Beziehung ein ubereinstimmendes Verhalten bekunden. Der 
Gedanke an eine Analogic zwischen beiden Krankheiten kommt un- 
verkennbar auch in der Nomenklatur der Bornaschen Krankheit, die 
man mit den Namen „seuchenhafte Cerebrospinalmeningitis“ und 
„Genickstarre u belegt hat, zum Ausdruck, und die Ergebnisse der 
bakteriologischen Untersuchungen bei der Bornaschen Krankeit schienen 
ein ahnliches Verhalten beider Krankheiten in Bezug auf ihre Atio- 
logie zu bestatigen. In patbologiscb-anatomischer Hinsicht 
verhalten sie sich jedoch vollkommen verschieden: Bei der 
epidemischen Genickstarre des Menscben handelt es sich wesentlich 
um eine ausgepragte diffuse eitrige Meningitis, wahrend die Borna¬ 
sche Krankheit in der Hauptsache eine Encephalitis (und Myelitis) 
darstellt, bei der eine Erkrankung der Meningen nicht stets vorhanden 
zu sein braucht, und wenn sie vorhanden ist, eine nur untergeordnete 
Rolle spielt, bei der femer vor allem eitrige Prozesse niemals 
in Frage kommen. Es ist ohne weiteres klar, dass epide- 
miscbe Genickstarre des Menschen und Bornasche Krank¬ 
heit in pathologisch-anatomischer Hinsicht und damit in 
ihrem Wesen keine Spur von "Obereinstimmung aufweisen. 

Manche Abnlichkeit zeigt die Bornasche Krankheit jedoch beson- 
ders in ihrem histologischen Bilde mit einigen anderen Krankheiten 
des Zentralnervensystems. 

Ich nenne hier zunachst die Tollwut. Wie wir aus zahlreichen 
Untersuchungen (Schaffer, Babes, Hogyes, Kraus und Clair- 
mont, W. Rosenthal, Achucarro u. a.) wissen, handelt es sich bei 
der Tollwut um eine Entznndung der nervosen Zentralorgane, die 
sich (abgesehen von den Veranderungen an den Ganglien- und Glia- 
zellen) in dem Auftreten vaskularer zelliger Infiltrate aussert, von 
denen aus Zellen auch in das benachbarte nervose Gewebe eindringen 
konnen. Die Infiltratzellen sind mononuklear und bestehen in der 
Hauptsache aus Lymphocyten. Nach Achucarro sind es beim lyssa- 
kranken Huhn, bei dem die Krankheit langsamer verlauffc als beim 
Saugetier, in der Hauptsache Plasmazellen und Lymphocyten, die die 
Infiltrate bilden. Kraus und Clairmont haben einige instruktive 
Abbildungen der entzllndlichen Veranderungen bei Vogeln gegeben. 
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Ahnliche entzundliche Veranderungen wie bei der Tollwut, nam- 
lich vaskulare Infiltrate und eine „entsprechende Zellvermehrung im 
Subarachnoidealraum und in dem Gewebe der Plexus cborioidales 14 , 
fand W. Rosenthal auch bei der Hiihnerpest, wenn er Hfihner mit 
einem abgeschwachten Virus, „das die Hubner nach mehrtagiger In- 
kubationszeit und etwas verlangertem Krankheitszustand mit Krampfen 
und Erscheinungen des Labyrinthschwindels totete B , infizierte. „Die 
Infiltrate sind keine Eiterherdchen . . . , sondern Ansammlungen 
polymorpher und rundlicher Zellen mit meist aus zartem Chromatin- 
gerllst bestehenden grossen Kernen." Wenn Rosenthal auch keine 
exakten pathologisch-histologischen Angaben macht, so kann man 
doch erkennen, dass er entzundliche Veranderungen gesehen hat, die, 
soweit sich aus der Beschreibung ersehen lasst, den Veranderungen bei 
der Lyssa entsprechen. 

Hierher gehoren weiter die Befunde, die Spielmeyer bei seinen 
pathologisch-histologischen Studien liber die Trypanosomenkrank- 
heiten des Menschen und der Tiere (Schlafkrankheit, Dourine, Nagana) 
erbeben konnte. Wie dieser Forscher nachgewiesen hat, ist das 
„wicbtigste anatomische Merkmal, das den verschiedenen Trypano- 
somenkrankheiten gemeinsam ist, die ganz diffuse, auch vielfach nur 
sehr sparliche Einlagerung von Plasmazellen und lymphocytaren Ele- 
menten in die verschiedenen Korperorgane". Bei der Schlafkrankheit 
des Menschen sind diese Entzttndungserscheinungen besonders ausge- 
sprochen im Zentralnervensystem, und zwar speziell im Gehirn und 
an seinen Hauten. Die entzlindliche Infiltration tritt in der Haupt- 
sache an die Gefftsse gebunden auf, und zwar ist sie adventitiell, um 
von den Lymphscheiden der Gefasse aber bald auf das benachbarte 
Himgewebe uberzugreifen. Die Infiltrate bestehen in der Hauptsache 
aus Plasmazellen und daneben aus Lymphocyten. Die Plasmazellen 
sind es hauptsachlich, die die Gefassscheiden verlassen und sich in das 
benachbarte Gewebe begeben. Spielmeyer hat die Ergebnisse seiner 
Cntersuchungen mit schonen Abbildungen belegt. 

Ganz besonders interessiert uns hier die Poliomyelitis acuta 
des Menschen (spinale Kinderlahmung, Heine-Medinsche 
Krankheit). Nach Wickman, dem wir die ersten grundlegenden 
pathologisch-anatomischen Untersuchungen liber diese Krankheit ver- 
danken, sowie nach Harbitz und Scheel ist die Poliomyelitis acuta 
eine disseminierte, infiltrative, nichteitrige Entzlindung des Rficken- 
marks, die vorwiegend die Gefasse, und zwar die adventitiellen Lymph- 
raume, betriflfl. Die ausgesprochen vaskularen Infiltrate (vgl. die sehr 
instruktiven Tafeln Wickmans) zeigen „lymphocytaren Typus"; sie 
bestehen in der Hauptsache aus Lymphocyten und Polyblasten. Plas- 
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mazellen treten nur bei alteren Fallen auf. Die Infiltratzellen zeigen 
Neigung, in das benachbarte nervbse Gewebe Gberzutreten, so dass ge> 
wbhnlich neben den vaskularen Infiltraten auch Gewebsinfiltrate be- 
obachtet werden. Der ganze Prozess befallt in erster Linie die graue 
Substanz, wahrend die weisse Substanz, obwohl auch sie Infiltrate auf- 
zuweisen pflegt, weniger leidet. 

Wenn man das ganze histologische Bild der entzundlichen Yer- 
anderungen bei der Poliomyelitis acuta, wie es die vorgenaunten 
Forscher beschrieben haben, mit demjenigen bei der Bornaschen Krank- 
beit vergleicht, so findet man eine so weit gehende Ubereinstimmung 
(vor allem auch in Bezug auf die Infiltratzellen), dass man beide 
Krankheiten patbologisch-histologiscb als gleiche Entzundungsprozesse 
ansprechen kann. Gemeinsam ist beiden Krankheiten auch die vor- 
vviegende Lokalisation der entzundlichen Erscheinungen in der grauen 
Substanz, die allerdings bei der Bornaschen Krankheit etwas weniger 
ausgesprochen ist wie bei der spinalen Kinderlahmung. 

Kin Unterschied ergibt sieh hinsichtlich der Ganglienzellen. Bei 
der Poliomyelitis acuta des Menschen ist, wieWickman gezeigt hat 
und wie von Beneke bestatigt worden ist, die Zerstorung der Gang¬ 
lienzellen (lurch Neuronophagie eine hervorstechende Erscheinung im 
liistologischen Bilde, wahrend ich bei der Bornaschen Krankheit Neu- 
ronophagien trotz genauester Untersuchung unserer Praparate nicht 
sicher nachzuweisen vermochte. Auch in Bezug auf degenerative Ver- 
iinderungen an den Ganglienzellen scheinen Unterschiede zwischen 
Poliomyelitis acuta und Bornascher Krankheit zu bestehen. Wahrend* 
derartige Veriinderungen bei ersterem Leiden in der Regel beobachtet 
werden, sind die Ganglienzellen bei letzterer Krankheit, auch inmitten 
entziindlicher Infiltrate, meist gut erhalten. Ein abschliessendes Urteil 
verunig ich allerdings hinsichtlich der Ganglienzellen heute noch nicht 
abzugeben, weil es bisher nicht mbglich war, die Nervenelemente selbst. 
unter Zuhilfenahme entsprechender Fiirbemethoden naher zu studieren. 

Kin weiterer Unterschied zwischen beiden Krankheiten ist in der 
groben Lokalisation des Prozesses gegebeu. Wenn bei der Poliomye¬ 
litis des Menschen auch das Gehirn mehr oiler minder mitergriffen ist, 
wenn es auch Falle gibt, die vorwiegend das Gehirn betreffen (cere- 
brale Kinderliihmung, Polioencephalitis acuta Strumpell), so ist bei 
der II eine-Medinschen Krankheit dock das Ruckenmark der Haupt- 
sitz der V eranderungen. Bei der Bornaschen Krankheit dagegen ist 
ste.ts das Gehirn der aussehliesslich oder doch h.auptsachlich betroffene 
Teil, wahrend die Erkrankung des Bi'ickenmarks eine, wie es scheint, 
nur untergc'ordnete Ilolle sjtielt. 

Wie :ms vorstehenden Darlegungen zu entnehmen ist. 
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steht die Bornasche Krankheit pathologisch-histologisch 
nicht allein da, sie besitzt in dieser Hinsicht manches Uber- 
einstimmende mit anderen infektiosen undparasitarenKrank- 
heiten des Zentralnervensystems, besonders mit der Polio¬ 
myelitis acuta des Menschen. 

Merkwfirdigerweise besitzt die Mehrzahl der genannten Krank- 
heiten, deren Erreger wir zum Teil (Lyssa, Hiihnerpest, spinale Kinder- 
lahmung) nicbt oder wenigstens morphologisch nicht genau kennen, 
das Gemeinsame, dass bei ihnen eigentiimlicbe Reaktionsprodukte *) 
des Cytoplasmas oder des Kernes ektodermaler Zellen des Zentral- 
nervensystems (Ganglienzellen, Gliazellen) auftreten, die fur diese 
Krankheiten als spezifisch angesehen werden (Negrikorperchen im 
Cytoplasma der Ganglienzellen bei der Tollwut, ahnliche Gebilde an 
gleicber Stelle bei der Hiihnerpest, die von Bonboff bescbriebenen 
Kemeinschlfisse der Gliazellkeme bei der spinalen Kinderlahmung). 
Es ist sebr interessant, dass ahnliche Reaktionsprodukte der Ganglien¬ 
zellen, wie ich in Gemeinschaft mit Degen gezeigt habe, auch bei 
der Bornaschen Krankheit auftreten. Es kann die Ahnlichkeit dieses 
Befundes bei verschiedenen Krankheiten ein Zufall sein, es kann dieser 
Befund aber auch, was wahrscheinlicher ist, darauf hindeuten, dass 
alle diese Krankheiten, bei denen die erwahnten Reaktionsprodukte 
in den ektodermalen Zellen des Zentralnervensystems auftreten, auch 
in atiologischer Beziehung eine gewisse Kongruenz besitzen, 
womit ich naturlich nicht etwa gesagt haben will, dass sie den gleichen 
Erreger haben. 


ErklSrung der Abbildungen auf Tafel Till. 

Figur 1—3 sind selbstaufgenommene Mikrophotogramme, Fig. 4—7 Tusche- 
zeichnnngen nach uuseren Praparaten. 

Figur 1. Riechwindung (Fall 4). Hamatoxylin-Eoain. Zahlreiche stark 
ausgepragte vaskulare Infiltrate. Zeiss Obj. AA, ohne Oc. Balgauszug 60 cm. 

Figur 2. Nucleus caudatus (Fall 2). van Gieson. Infiltrierte Vene 
mit einem Seitenast. Gewebsinfiltration. Zeiss Obj. AA, Oc. 1, Balgauszug 
60 cm. 

Figur 3. Temporallappen (Fall 10). Hamatoxylin-Eosin. In das Ge- 


1 ) Ich spreche hier von „Reaktionsprodukten“ der Zelle, nicht weil ich 
es fur einwandfrei erwiesen balte, dass die hier in Frage stehenden Gebilde 
lediglich Reaktionsprodukte sind, sondern weil ich dies fur moglich halte und 
weil die Annahme dieser Moglichkeit gerade bei vorliegenden Erorterungen am 
wenigsten prajudiziert. 
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webe ubergehende vaskulare Infiltrate. Gewebsinfiltration. Zeiss Obj. AA, Oc. 1, 
Balgauszug 60 cm. 

Figur 4—7. Grosse polymorphe Ganglienzellen aus dem Ammonshom 
verscbiedener Falle mit Eerneinschlussen (in den Bildern ganz dunkel mit hellem 
Hof) neben dem Nucleolus (weniger dunkel gehalten). 

Figur 4. Ein Kemeinscbluss. 

Figur 5. Drei Kerneinscblusse. 

Figur 6. Vier Kemeinschlusse, davon zwei mit ovoider Gestalt. 

Figur 7. Ein Eerneinschlusn anscbeinend in Teilung. 
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Aus der med. Universitatsklinik zu Bonn (Direktor: Geheimrat 

Fr. Schultze). 

Ein Beitrag znr Kenntnis der Cerebrospinalfltlssigkeit. 

Von 

PriTatdozent Dr. H. Stursberg, 

Asaistenzarzt an der ElSnik. 

In einer frfiheren Arbeit 1 ) batte ich, im wesentlichen von prak- 
tischen Gesichtspunkten ausgehend, die Frage behandelt, in welcher 
Weise eine am Halse angelegte Bierscbe Stanung auf den Druck in 
der Schadel- und Rlickgratshohle einwirkt. Ich hatte bei dieser Ge- 
legenbeit auch die Frage gestreift, ob die venose Stauung eine ver- 
mehrte Abscheidung des Liquor hervorruft, ohne indessen eine sichere 
Entscheidung durcb die damals angewandte Versucbsanordnung erbringen 
zu konnen. Eine vermehrte Abscheidung schien „jedenfalls nicht in 
dem Mafie stattzufinden, dass dadurch die Aufsaugung uberwogen oder 
auch nur kompensiert wtlrde“. 

Eine Erganzung der damaligen Versuche hielt ich mit Riicksicht 
auf einige Fragen mehr theoretischer Art fur wichtdg, und zwar be- 
sonders zu dem Zwecke, um gewisse Aufschlfisse iiber Art und Her- 
kunft der Cerebrospinalflussigkeit zu erhalten, also zur Klarung einer 
Frage beizutragen, die, worauf ich spater zuruckkomme, noch nicht 
von alien Untersuchem gleichmassig beantwortet wird. 

Ich ging dabei von folgender Uberlegung aus: Wenn sich der 
Nachweis erbringen liesse, dass die Stauung eine vermehrte Abschei¬ 
dung von Liquor veranlasst, so wurde diese Tatsache als wichtiger 
Beweis daftir gelten mfissen, dass mindestens ein betrachtlicher Teil 
dieser Fliissigkeit als einfaches Transsudat gebildet wird. Bliebe da- 
gegen die Stauung ohne jeden Einfluss auf die abgesonderte Liquor- 
menge oder nahme diese sogar, etwa entsprechend dem Verhalten bei 
Staunngsniere, ab, so wiirde daraus geschlossen werden miissen, dass 
der uberwiegende Teil der Cerebrospinalflussigkeit als echtes Sekret 
aufzufassen ist. 

1) Stursberg, Kritiscbe und experimentelle Beitrage zur Frage der Ver- 
wendbarkeit der Bierschen Stauung bei Himhautentziinduugen. Miinch. med. 
Wochenschr. 1908. Nr. 20. 
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Die Versuchsanordnung, welche zur Anwendung kommen musste, 
bot keine wesentlicben Schwierigkeiten. Dagegen musste von vorne- 
herein mit einem die Deutung der Ergebnisse erschwerenden Umstande 
gerechnet werden, dass namlich eine Vermehrung des Liquorabflusses 
aus dem Lambalsack unter Stauungswirkung nicht unbedingt eine 
Zunabme der Absonderang beweist, sondern dass sie aucb durcb eine 
Erschwerung des Abflasses auf den normalen Wegen erklart werden 
konnte. 

Die Versncbsordnang war kurz folgende: Hnnde warden in Morphium- 
Atherbetaubung lambalpanktiert und die Hohlnadel dann durcb einen 
Schlauch mit einem Glasrohr in Verbindung gebracht, dessen Ende zu einer 
Spitze ansgezogen und nach abwarts umgebogen war. Unter der Spitze 
war ein Tropfenz&hler angebracht, vermittelst dessen die ausfliessenden 
Tropfen auf elektromagnetischem Wege auf der Trommel eines Eymo- 
graphions zugleich mit der Zeit aufgezeichnet warden. Glasrobr und 
Scblauch waren mit physiologischer EochsalzlOsung gefOllt und an einem 
Gestell in der Weise befestigt, dass sicb die Ausflussdffnung bequem auf 
verschiedene HOhen einstellen liess. Durch Einschaltung eines T-StQckes 
in den Verbindungsschlauch war die MOglichkeit gegeben, wahrend des 
Versuchs physiologiscbe EochsalzlOsung zur ErhOhung des Druckes zufliessen 
zu lassen. Bei gleicber Stellung der AusflussOffnung wurde dann mit und 
ohne Stauung die Zahl der in gleichen Zeitraumen abfliessenden Tropfen 
bestimmt. 

Da bei Anwendung erheblicher Stauungsgrade leicht eine Behinderung 
der Atmung durch Druck auf die LuftrObre hervorgerufen wird, die, wohl 
infolge der starkeren Ansaugung des Venenblutes nach dem Brustkorbe 
hin eine Senkung des Lurabaldrucks veranlassen kann, so bediente ich 
mich einer Stauungsbinde, in welcher 2 leicht gebogene, durch ein Scharnier 
verbundene Platten aus festem Metall eingeschaltet waren. Die Entfernung 
ihrer freien Enden liess sich durch eine an dem Scharnier angebrachte 
Stellschraube so abandern, dass LuftrOhre und Eehlkopf des Tieres 
gerade in den freien Raura zwischen den Enden der Metallplatten zu 
liegen kamen und dadurch vor Druck geschhtzt warden, wahrend auf 
die Qbrigen Gebilde am Halse ein beliebig starker Druck ausgeQbt werden 
konnte. 

Nach Ausscheidung aller nicht vollig gelungenen Versuche blieben 
8 iibrig, die in jeder Hinsicht einwandfrei sind. Ihr Verlauf ist in 
der am Schluss beigefiigten Zusammenstellung kurz wiedergegeben, 
so dass ich beziiglich der Einzelheiten auf diese verweisen kann. 

Zunachst ergab sich, dass die Ausflussmenge in den verschiedenen 
Versucben starke Schwankungen zeigte. Sie war zwar bei tiefer Ein- 
stellung der Ausflussoffnung im allgemeinen grosser als bei hoherer, 
ein bestimmtes Abhangigkeitsverhaltnis der Ausflussgeschwindigkeit 
yon der Starke der Druckverminderung oder aucb von anderen Um- 
standen war aber nicht erkennbar. 

Auch beziiglich der Stauungswirkung war kein gleichmassiges 
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Verhalten festzustellen. In 4 Versuchen war die Zahl der ab- 
fliessenden Tropfen unter Stauungswirkung grosser als ohne 
Stauung, in den 4 anderen Yersuchen dagegen war der Ab- 
fluss unter der Einwirkung der Stauung verlangsamt. 

Welche Schliisse dttrfen wir aus diesem Verhalten ziehen? Die- 
jenigen Versuche, in denen kein vermehrter Abfluss unter der Ein¬ 
wirkung der Stauung stattfand, lassen wohl nur die Deutung zu, dass 
eine vermehrte Liquorabscheidung unter dem Einflusse der venosen 
Stauung in ihnen nicht stattgefunden hat. Denn Drucksteigerung in 
den Yenen erschwert bekanntermassen den Abfluss des Liquor und 
eine solche Erschwerung verbunden mit vermehrter Absonderung wiirde 
sich sicher durch eine Zunahme des Ausflusses aus dem Lumbalsack 
geltend machen. Die Ergebnisse dieser Versuche wiirden also die aus 
raeinen frfiheren Versuchen gezogenen SchlQsse bestatigen. 

Gegen diese Folgerungen konnte das Ergebnis der iibrigen Ver¬ 
suche, in denen vermehrter Abfluss unter Stauung eintrat, verwendet 
werden. Ich mochte aber glauben, dass der Befund verminderten Ab- 
flusses in den erstbesprochenen Versuchen die uberwiegende Bedeu- 
tung beanspruchen kann, weil eine Vermehrung desselben sich durch 
die Behinderung des Abflusses auf den normalen Wegen allein erklaren 
lasst, eine Verminderung dagegen eine so einfache Erklarung nicht 
zulasst. 

Wodurch die Verschiedenheit der Ergebnisse bedingt ist, lasst 
sich allerdings nicht mit Sicherheit entscheiden. Es liegt nahe, an 
anatomische Verschiedenheiten der Abflusswege zu denken, wahrend 
fur die Annahme, dass durch die Stauung eine Behinderung des Liquor- 
abflusses von der Schadel- zur Ruckgratshohle hervorgerufen werden 
konne, ausreichende Anhaltspunkte meines Erachtens nicht vorliegen. 
Versuchsfehler glaube ich mit Bestimmtheit ausscbliessen zu konnen. 

Bei Zugrundelegung der im vorstehenden begrundeten 
Auffassung scheinen mir die Versuchsergebnisse den Schluss 
zu rechfertigen, dass eine einfache Transsudation bei der 
Bildung der Cerebrospinalflussigkeit, wenn sie uberhaupt 
stattfindet, nur eine unbedeutende Rolle spielen kann, dass 
vielmehr die uberwiegende Menge nach Art einer echten 
Sekretion erzeugt wird. 

Uber den Ort der Absonderung gibt die besprochene Versuchs- 
anordnung keinen Aufschluss, es sei mir aber gestattet auch auf diese 
Frage noch kurz einzugehen. 

Es stehen sich hier besonders 2 Anschauungen gegenuber. Die 
eine, welche die Plexus chorioidei als Sekretionsorgan auffasst, wurde 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



328 


Stuksberg 


Digitized by 


z. B. von Quincke') bereits vor langerer Zeit ausgesprochen und anch 
von vielen neueren Untersuchern, wie Obersteiner 1 2 ), Schultze 3 ). 
Schlaepfer 4 ) u. a. vertreten. 

Im Gegensatz hierzu leugnet Lewandowsky 5 ), dem sich Blumen- 
thal 6 ) an 9 chliesst, auf Grund der Untersuchungen von Spina 7 ) die 
Herkunft von Liquor aus den Plexus, fasst ibn vielmehr als spezi- 
fisches Produkt des Gehirns und zwar als den Organanteil von dessen 
Lymphe auf. Als wicbtigste Griinde fQr diese Annahme fuhrt 
Lewandowsky die anatomisch nackgewiesene Tatsache an, dass die 
Subarachnoidealraume in unmittelbarer Yerbinduug mit den perivas- 
kularen Lymphraumen im Gebirn und Ruckenmark stehen, und ferner 
den Umstand, dass sowohl die Gehirnmasse wie der Liquor sehr reich 
an Kalisalzen seien. 

Es fragt sicb, ob diese Griinde als ausscblaggebend anerkannt 
werden diirfen. Um zunachst auf den ersten Punkt einzugehen, so 
ist von Lewandowsky die Strbmungsricbtung in den perivaskularen 
Lymphraumen nicht beriicksichtigt worden. 

Die Versuche Lewandowskys selbst beweisen, „dass Sub9tanzen, 
die in der Cerebrospinalfliissigkeit gelost sind, unmittelbar an das 
Zentralnervensystem uud auch an, bezw. in die Zellen der grauen 
Substanz je nach dem Ort der Applikation sowohl des Gehirns wie 
der Medulla oblongata wie des Riickenmarks gelangen konnen“ 8 ), d. h. 
mit anderen Worten, dass der Lymphstrom sie aus dem Subaracli- 
noidealraum in das Zentralnervensystem hineinftihrt. 

Allerdings war Quincke bereits friiher auf Grund seiner Ver¬ 
suche mit Zinnobereiuspritzung in den Subarachnoidealraum zu einem 
ahweichenden Ergehuis gekommen, dass namlich „die Perivaskular- 
raunie normalerweise ihreu luhalt in den Subarachnoidealraum 

1) Quincke. Zur Physiologic der Cerebrospinalfliissigkeit. Arch. f. Ana¬ 
tomic und Physiologic. Jahrgang 1872. S. 153. 

2) Obersteiner, Ncrvosc Zentralorganc. 1> 1. 

31 Schu ltze, Die Krankheitcn der Hirnhiiute und die Hydrocephalic. 
Nothnagcls Handlntch. 0. ltd, 3. 

4) Schlaepfer. Ban und Funktion der Epithelzellen des Plexus chorioi- 
dcus. Beitrage zur pathologischen Anatomic und zur allgemeinen Pathologic. 
7 Supplement. Festschrift fiir Arnold. P.ttto. S. 101. 

7)i Lewandowsky. Zur Lehre von der Cerebrospinalfliissigkeit. Zeitschr. 
f klinisehe Mediz.in. 40. ltd. 1000. 8. ISO. 

O' Blumenthal. Uber Cerebrospinalfliissigkeit. Ergehnisse der Physio¬ 
logic. 1. Jahrg. 10'0. I. S. '_N\ 

7) Spina. Experimentclle FnterMti■luingen iiber die BilduDg des Liquor 
ccrcbrospinali». Pfliiirers \rehiv. 70. IM. MOo. S. 201. 

>; a. a. O. S. 1 V S 
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ergiessen, nicht ihn daraus empfangenV) Er steht aber hiermit, wie 
er selbst betont, im Gegensatz zu den Befunden von Key und 
Retzius, welche ein Eindringen ihrer Injektionsmasse in den Zentral- 
kanal des ROckenmarks und in die perivaskularen Raume der Him- 
und Ruckenmarksubstanz beobachteten, und ebenso z. B. mit Sicard 1 2 ), 
welcher Tusche vom Subarachnoidealraum aus bis in den Zentralkanal 
des Ruckenmarkes eindringen sab. 

Icb selbst babe mich davon ttberzeugen konnen, dass gelostes 
Karmin nach subduraler Einspritzung bei einem Kaninchen in reich- 
licher Menge in den Zentralkanal eingedrungen war, und dass bei Ein¬ 
spritzung einer Karminaufschwemmung bei einem Hunde scbon nach 
kurzer Zeit Karminkorner in perivaskularen Lymphraumen des R&cken- 
markes nachweisbar waren. Das abweicbende Ergebnis Quinckes 
ist vielleicht durcb die Beschaffenheit der von ibm benutzten Auf- 
sohwemmung, die ja Korner von bohem spezifischen Gewicht entbielt, 
zu erklaren. 

Auch das Eindringen von Entzundungsvorgangen von den Him- 
hauten aus in das Innere von Gehirn und Ruckenmark in der Form 
der „Perivasculitis" stimmt mit der Annahme einer Stromung, die 
nach innen zu gerichtet ist, gut iiberein. 

Wir werden also docb wohl die Annabme einer Stromung in der 
Richtung vom Subarachnoidealraum in das Nervensystem hinein als 
zutreffend anerkennen mussen und unter diesen Umstanden aus dem 
Nachweise unmittelbarer Verbindungen zwischen beiden nur folgern 
dtirfen, dass der Liquor in die perivaskularen Lymphraume abfliessen 
kann, nicht aber, dass er eine Lymphfliissigkeit darstellt, die aus ihnen 
austritt. Denn das Bestehen entgegengesetzter Stromungen in den 
gleichen Lymphbahnen ist nach unseren sonstigen Kenntnissen doch 
wohl nicht als wahrscbeinlich anzunehmen, wenigstens nicht unter 
normalen Verhaltnissen. Wenn wir aus einfachen anatomischen Ver¬ 
bindungen ohne Riicksicht auf die Stromrichtung Schlfisse ziehen 
w oil ten, so mSsste man z. B. den Ductus thoracicus als Teil des 
Blutgefasssystems auffassen, da er ja unmittelbar in ein Blutgefass 
einmundet. 

Der wichtigste der von Lewandowsky fftr seine Auffassung 
angefQhrte Grund kann demnach nicht als stichhaltig anerkannt wer¬ 
den. Auch die von ihm weiter zur Stiitze seiner Anschauung heran- 
gezogenen Versuche von Spina, welche die Herkunft des Liquor aus 
dem Gehirn und der weichen Hirnhaut dartun sollen. scheinen mir 


1) a. a. O. S. 168. 

2) Sicard, Le liquide c^phalorachidien. Paris, 1902. 
Deutsche Zeitschrift f. Xervenheilkunde. Bd. 42. 
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nicht ausreichend beweiskraftig. Spina beobachtete Tropfenbildung auf 
der freigelegten weichen Hirnbant und sah auch nach Zerstorung dieser 
Austreten yon Flussigkeit aus der darunter gelegenen Hirnmasse, aber 
nur unter Bedingungen, die yon dem Normalen sehr betrachtlich ab- 
weichen. Die Tropfenbildung kam namlich in erbeblicherem MaCe 
nur bei ausserordentlichen Blutdrucksteigerungen, die durch Ein- 
spritzung von Nebennierenextrakt hervorgerufen wurden, zustande 
und zwar, soweit aus den Niederschriften Qber seine Versuche erkenn- 
bar ist, nur dann, wenn gleichzeitig ein Hirnvorfall eintrat. Den Be- 
weis, dass es sich nicht um eine einfacbe Auspressung von FlQssigkeit 
aus dem Gehirn handele, sucht Spina zwar zu fUhren, er scheint mir 
aber doch nicht ausreichend gelungen. Aber auch wenn letzteres der 
' Fall ware, so wurden die Versuche Spinas meines Erachtens doch 
nur beweisen, dass unter krankhaften Bedingungen eine lebhaftere 
FlQssigkeitsabsonderung auf der Gehirnoberflache eintreten kann. 
Dagegen steht der Nachweis, dass es sich hierbei um eine dem nor¬ 
malen Liquor entsprechende Absonderung handelt, vollig aus, und 
noch weniger ist dadurch erwiesen, dass die Hauptquelle des Liquor 
in der Gehirnmasse oder in der weichen Hirnhaut zu suchen sei. 

Der Befund hohen Kaligehaltes in der Cerebrospinalflussigkeit, 
auf den sich Lewandowsky weiter beruft, kann naturlich in dem 
von ihm ausgesprochenen Sinne verwertet werden, beweisend fOr die 
Lymphnatur des Liquor ist er aber auch nicht, ganz abgesehen davon, 
dass die Ansichten der Untersucher uber den Kaligehalt des Liquor 
widersprechend sind 1 ). Nach meiner Ansicht stande auch der An- 
nahme nichts entgegen, dass ein drusiges Organ — als solches kann 
man schon nach dem anatomischen Bau die Plexus chorioidei auf- 
fassen — eine kalireiche Flussigkeit absondern konne, zumal wenn 
diese Flussigkeit dazu bestimmt ist, mit einem kalireicben Organ in 
Beruhrung zu treten. Mau konnte sogar mit Riicksicht auf die oben 
erwahnte Richtung des Lymphstromes daran denken, dass die an 
anderer Stelle erzeugte kalireiche Flussigkeit in das Nervensystem 
eindringe und ihm Kalisalze zufuhre. 

Die Auffassung Lewandowskys kann demnach nicht als aus¬ 
reichend bewiesen angesehen werden, wenn ja auch nicht bestritten 
werden soil, dass ein Teil der Cerebrospinalflussigkeit vielleicht in der 
von ihm angenommenen Weise gebildet wird. Dass dieser Teil im 
Verhaltnis zu der Gesamtmenge erheblich sein sollte, ist auch auf 
Grund mancher Tatsachen der Pathologie kaum anzunehmen. Ich 
erinnere nur an die Druckverminderung unterhalb einer Geschwulst- 


1) Vergl. bei Schultze, a. a. O. S. 217. 


Digitized by 


Go>, >gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ein Beitrag zur Kenntnis der Cerebrospinalfliissigkeit. 


331 


bildang im Wirbelkanal, die doch kaum zu erklaren ware, wenn das 
Ruckenmark an der Liquorbildung in erheblicherem MaCe teilnahme, 
and an die starke Flnssigkeitsansammlung in den Ventrikeln bei Ge- 
schwiilsten in der hinteren Schadelgrube, die unmittelbar beweist, dass 
gerade dort, wo die drusenartig gebauten Chorioidealpleius Iiegen, 
eine lebhafte Liquorbildung stattfindet. Nehmen wir noch hinzu, dass 
durch neuere Untersuchungen der sichere Nachweis einer Sekret- 
bildung in den Zellen des Plexusepithels erbracht worden ist 
(Schlaepfer!), Yoshimura 1 2 )), so werden wir die Auffassung der 
Hauptmasse des normalen Liquors als Erzeugnis einer echten Sekre- 
tion wohl als durchaus berechtigt anerkennen konnen. 

Yersuche. 

Versuch 1. Grosser schwarzer Hund. Morphiumnarkose. 

Ausfluss6ffnung auf 11,5 cm Druckhohe eingestellt. 

Ohne Stauung in 20 Minuten 6 Tropfen. 

R » n n J 7) 

Versuch 2. Fox. Morphium-Atherbetaubung. 

Lumbaldruck 11,5 cm. 

Einstellung der Ausflussoffnung auf 10 cm Druckhohe. 

Ohne Stauung in 11 Minuten kein Tropfen. 

v » v n 7> 

Nach Entfernung der Stauung eingetretenes Sinken des Druckes wird 
durch Zufliessenlassen von phys. Kochsalzldsung ausgeglichen. 22 Min. 
nach Entfernung der Stauung Einstellung der Ausflussoffnung auf 5' 2 cm 
Druck. Ziiklung der Tropfen beginnt nach weiteren 5 Minuten. 

Ohne Stauung in 15 Minuten 6 Tropfen 
(gleichmhssig aufeinander folgend, je 2 in 5 Minuten). 

Nach Anlegung der Stauung in 5 Minuten 18 Tropfen abgeflossen, 
nach weiteren 17 Minuten erneute Ziihlung. 

Mit Stauung in 15 Minuten 4 Tropfen 
(in je 5 Minuten 2, 2, 0). 

Versuch 3. Sehottischer Schaferhund. Morphium-Ather. 

Lumbaldruck 9.5 cm. 

Ausflussoffnung auf 5 cm Druckhohe eingestellt. 

Stauung angelegt. 18 Minuten spiiter Beginn der Tropfenzahlung: 

Mit Stauung in 15 Minuten 37 Tropfen, niimlich in 
1.— 5. Min.: 7 Tropfen. 

6 .— 10 . „ 15 
11 .— 15 . „ 15 


1) a. a. O. 

2) Yoshimura, Das histochemische Verhalten des meusciiliclien Plexus 
chorioideus usw. Arbeiten aus dem neurol. Institut an der Wiener Cniversitat. 

18. Bd. 1909. 
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Stauang entfernt Drack darch Zafliessen yon physioL NaCl-Ldsung 
in 22 Minaten aaf 9 cm erhdht. Senkang der AusflussOffnung aaf 5 cm. 

Ohne Stauang in 18 Minaten kein Tropfen. 

Staaang wieder angelegt, Drock steigt aaf 9 cm; nach 3 Minaten 
Senkang der AasflussOffnung aaf 5 cm. Nach weiteren 24 Minaten Be¬ 
gin n der Tropfenz&hlang: 

Mit Staaang in 33 Minaten 7 Tropfen, nftmlicb in 
1.—10. Min.: 8 Tropfen, 

11 .- 20 . „ 0 

21.-80. „ 3 „ 

31.—33, „ 1 ,, 

Bemerkang. Es ist woM anzanehmen, dass in diesem Versucbe die 
hobe Tropfenzahl enter der ersten Staaang aaf eine sehr aasgiebige Aas- 
pressang des vorhandenen Liquors zurQckzuffthren ist and dass die nacb 
Abnahme der Stauang anter geringem Drack zufliessende CINa-LOsung, 
deren Menge nicht bestimmt wurde, den Verlnst nicht vollstfindig ausgc- 
glicben, besonders die R&ume in der SchadelhOhle nicht ganz angefQllt hat, 
da ja nach den Versachen von Naanyn and Schreiber vom Lumbal- 
sack aus eingespritzte FlQssigkeit oft nur schwer zum Gehirn vordringt. 
Das Fehlen eines Abflusses nach Abnahme der Stanung wttrde sich dann 
dadurch erklftren, dass der neagebildete Liquor noch Raum innerhalb der 
SchadelhOhle fand and infolgedessen nicht ausfloss. 

Versuch 4. Boxerurtiger Hand. Morphiam-Ather. 

Lambaldrack 13 cm. 

AusflussOffnung aaf 7 cm DrackhOhe eingestellt. 

' 10 Minaten spftter Beginn der Tropfenzahlang: 

Ohne Staaung in 43 Minaten 4 Tropfen, n&mlich in 

1.—10. Min.: 0 Tropfen, 

11 .- 20 . „ 2 „ 

21.-30. „ 1 „ 

31.-40. n 0 n 

41.—43. „ 1 „ 

Danach Zafliessen von phys. Kochsalzldsung, bis Drack von 13 cm 
erreicht ist. Dann Anlegung der Stauang and nach 2 Minuten Einstellung 
der AasflussOffnung aaf 7 cm DruckhOhe. Nach 15 Minuten Beginn der 
Z&hlang: 

Mit Stauang in 43 Minuten kein Tropfen. 

Yersuch 5. Boxerbastard. Morphiam-Ather. 

Lambaldruck 18,5 cm. 

AasflussOffnung auf 10 cm DruckhOhe eingestellt. Nach 2 Minaten 
Beginn der ersten Z&hlung, vorher ziemlich schneller Abfluss. 

Ohne Staaung in 40 Minuten 28 Tropfen, nftmlich in 

1.—10. Min.: 14 Tropfen, 

11 .- 20 . „ 6 

21.—30. B 4 

31.—40. „ 4 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ein Beitrag zur Kenntnis der Cerebrospinalfl u ssigkeit. 333 

Dann Anlegung der Staaung bei gleichbleibender Stellung der Aus- 
flussOffnung. 

Nach 2 Minuten Beginn der Zahlung: 

Mit Stauung in 68 Minuten 88 Tropfen, namlich in 

1.—10. Min.: 34 Tropfen, 

11.—20. „ 10 

21. 30. j) 7 „ 

31.-40. „ 7 „ 

41.—50. „ 9 „ 

51.-60. „ 14 „ 

61.-68. „ 7 

Versuch 6. Kleiner Hand, Morphium-Ather. 

Lumbaldruck betrftgt zunachst 15 cm, sinkt dann auf 12 cm. 
Ausflussdffnung auf 7 cm eingestellt. 

Nach Abfluss einiger Tropfen Beginn der Zahlung ohne Stauung: 
In der ersten Minute 3 Tropfen, von der 2.—13. kein Tropfen. 

Stauung angelegt ohne Unterbrechung der Kurve. Bis zur 20. 
Minute fallen 66 Tropfen, von der 21.—67. Minute 16 Tropfen, nftm- 
lich in 

21.—30. Min.: 3 Tropfen, 

31.-40. , 3 

41.-50. „ 4 a 

51.-60. „ 4 - „ 

61.-67. „ 2 a 

Nach Entfernung der Stauung sinkt der Druck auf 4 cm, wird durch 
Zufliessenlassen von KochsalzlSsung auf 13,25 cm erhdht. Nach Senkung 
der Ausflussdffnung fallen in 10 Minuten 21 Tropfen, dann erfolgt in 
13 Minuten kein Tropfen mehr. 

Versuch 7. Mittelgrosser Schaferhundbastard. Morphium-Ather. 
Lumbaldruck 9,5 cm. 

Ausflussdffnung auf 4,5 cm DruckhOhe eingestellt. 

Unmittelbar nachher Beginn der Zahlung. Ohne Stauung: In der 
1.—10. Minute mehr als 26 Tropfen abgeflossen (einige Male hat die 
Markierung ausgesetzt); in den folgenden 48 Minuten 19 Tropfen, 
namlich in 

11.—20. Min.: 4 Tropfen, 

21.-30. „ 5 „ 

31.—40. „ 7 

41.-50. „ 3 „ 

51.—58. „ 0 

Stauung angelegt und Zahlung der Tropfen gleichzeitig fortgesetzt. 
In der 1.—10. Minute 33 Tropfen abgeflossen, in den folgenden 52 Min. 
2 Tropfen, namlich in 

11.—20. Min.: 0 Tropfen. 

21.-30. „ 1 

31.-40. „ 1 

41.—50. „ 0 

, 51.-52. „ 0 
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Am Scblasse der Zahlang keine Neigung za Tropfenbildang. Nach 
Entfernung der Stauung sinkt der Druck auf 1 cm. 

Versuch 8. Derselbe Hand wie in Versuch 4. Morphium-Ather. 

AusflussOffnung auf HOhe der Punktionsstelle eingestellt, onmittelbar 
danacb Beginn der Zahlung ohne Staanng: In 60 Min. 44 Tropfen, 
n&mlich in 

1.—10. Mia.: 19 Tropfen, 

11 .- 20 . „ 8 

21.—30. „ 6 

31.—40. „ 4 

41.—50. „ 4 

51.-60. „ 3 

Stauung angelegt, so stark wie mdglich, knrz danach Beginn der 

Zfihlung: 

In 64 Minuten 38 Tropfen, n&mlich in 

1.—10. Min.: 6 Tropfen. 

11 .- 20 . „ 6 

21.—30. „ 6 

31.-40. „ 6 

41.—50. „ 5 „ 

51.-60. „ 6 

61.-64. r 3 ,, 

Bemerkung: Zwischen Versuch 4 und 8 lag eine Pause von 14 Tagen. 
Die reicblicbere Abflussmenge im letzteren ist wobl durch die tiefe Ein- 
stellung der AusflussOffnung erklart, der Gegensatz in dem Verhalten bei 
Stauung (Verminderung der Tropfenzabl in Versuch 4, Vermehrung in 8) 
hat vielleicht seine Ursache darin, dass der Grad der Stauung in 4 mittel- 
stark, in 8 bis an die Grenze des Moglichen gesteigert war. In letzterem 
Falle war jedenfalls der Abfluss des Liquor in die Venen aufs ausserste 
erschwert. 
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Beitrag zur Lehre von der Psendosklerose (Westphal- 

Strftmpell). 

Von 

Sanitiitsrat Dr, Max Volsch, 

Nervenarzt in Magdeburg. 

Krankengeschichte. Ella H., 17 Jabre alt, welche ich im Februar 
d. J. 11 Tage lang in meiner Privatklinik beobachten konnte, staramt von 
mtttterlicher Seite aus einer zu Tuberkulose neigenden Familie. DerVater 
1st daran gestorben, als sie zwei Jahre alt war. Die Mutter ist stets gc- 
sund gewesen, hat Fehlgeburten nicht gehabt. Eine Tante (Vatersschwester) 
soli seit lange an einem nervOsen Zittern leiden. Geschwister hat Ella 
nicht gehabt. Sie ist rechtzeitig geboren und hat sich als Kind normal 
entwickelt, hat im Alter von 9 Oder 10 Jahren eine BlinddarmentzOndung 
dnrcbgemacht, bei welcher sie etwa 14 Tage hoch gefiebert haben soil, 
und hat gegen die Pnbertat hin an Lungenspitzenkatarrh gelitten. Sie 
hat die Schule gat durchgeraacht und ist ein aufgewecktes und geschicktes 
Kind gewesen, das besonders gut zeichnen konnte. Vor 3 Jahren hat sie 
ohne Veranlassung eine Art Krampfanfall gehabt, dabei soil sie gezittert 
und geschottelt haben, ist aber bei Bewusstsein gewesen. Der Anfall habe 
eine Stunde gedauert und ist von einem Arzte ffir hysterisch gehalten. 
Ahnliche Anf&lle sind nicht wieder vorgekommen. Etwa ein halbes Jahr 
spater ist der Umgebung eine Veranderung, eine Verlangsamung derSprache 
aufgefallen; gleichzeitig, meinen die AngehOrigen, habe die Patientin sich 
auch geistig etwas verandert; sie sei ihnen etwas „duddelig“ vorgekommen, 
nach einem weiteren Vierteljahr habe sich dann ein Zittern der Arme 
eingestellt, zuerst nur mflssig, nur die rechte Seite betreffend und nur bei 
gewollteh Bewegungen, dann aber schnell sich steigernd, so dass sie schon 
Ostern 1909 beim Essen alles durcheinander warf. Weiterhin hat sich 
das Zittern mehr und mehr verstarkt, hat auch die Beine ergriffen, so dass 
das Gehen behindert wurde. 

Ende Februar 1911 liess sich folgender Status erheben, wobei zu 
bemerken ist, dass die Untersuchung durch die Unruhe der Kranken un- 
geheuer erschwert wurde, so dass sich bei der Kftrze der Beobachtung 
nicht in alien Punkten ein vdllig sicheres Resultat erzielen liess. Das 
mittelgrosse, schlanke Madchen war von massig kraftigem Bau, ziemlich 
mager, mit leidlich gut entwickelter Muskulatur. Die Haut war mit ziem¬ 
lich zablreichen kleinen Aknepusteln besetzt, ohne dass ihre Zahl und 
Grosse auffallig gewesen ware, im Qbrigen zeigte sie keine Verf&rbungen. 
Das Madchen war normal entwickelt, hatte gut ausgebildete Mammae und 
normale Behaarung; die Menses sollen zum ersten Mai im vergangenen 
Jahre (nach einem Mittel), dann nach 14 Tagen wieder und seitdem nicht 
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mehr aufgetreten sein. Sie lag meist auf der rechten Seite, hielt aber anch 
die linke Seitenlage l&ngere Zeit ein, wenn sie so gelagert wnrde. 

Das Auffalligste an ibr waren eigentQmliche, sehr mannigfaltige and 
fiber den ganzen Kfirper ansgebreitete Bewegnngen. Am Kopfe waren 
es meist zitternde Oder anch schfittelnde Oszillationen, bald nnregelmfissig 
in Bezng sowobl anf ibre Folge als anf den einzelnen Ausschlag, bald mehr 
eine Art gleichm&ssigen, langsamschl&gigen Tremors. Am Rnmpfe sab 
man mehr rnckweise erfolgende StOsse, welche den ganzen EOrper er- 
scbfitterten. Die am stfirksten ergriffenen Arme ffihrten heftige rhytbmisch 
schlagende Bewegnngen ans, meist wnrde die Hand zwei- bis dreimal in 
der Seknnde ans dem Schulter- and namentlich dem EUenbogengelenke 
herans andanernd gegen den KOrper oder anf das Bett geschlagen, bis- 
weilen handelte es sich aber anch nib mehr stossende, etwa s&gende Be¬ 
wegnngen ans der Schnlter herans, die etwa mit derselben Geschwindigkeit 
rhythihisch ausgeffihrt warden. 

An den Beinen der im Bette liegenden Patientin endlich wechselten 
Streckungen and Beagangen, vorwiegend ans dem Hfiftgelenk herans, rhyth- 
misch, mit derselben Schnelligkeit mit einander ab, wobei der Exkusions- 
winkel etwa 20—30° nnd mehr betrug; in Folge der Bevorzugung der 
rechten Seitenlage war dnrch das Reiben anf dem Betttnche bei diesen 
Bewegnngen am finsseren Fussrand des rechten Fusses ein Deknbitalge- 
schwfir entstanden. 

Alle diese, wenn anch nicht durchaus regelmissigen, aber immerhin 
einigermassen rhythmischen Bewegnngen, welche die Bezeichnnng als Tre¬ 
mor noch znliessen, warden bisweilen durch mehr vereinzelte ganz regel- 
lose, groteske, schlendernde Lokomotionen der Glieder unterbrochen. welche 
noch am ehesten an die Bewegnngen einer schweren Chorea erinnerten. 

Keineswegs bestand die Unruhe stets gleichmfissig an alien Gliedern, 
meist beschrfinkte sie sich vielmehr anf das eine oder andere, w&hrend die 
anderen Teile in relativer Rnhe dalagen. Wurde der Patientin das Ge- 
bahren einer Extremist zu arg, dann legte sie sich wohl mit dem Rumpfe 
auf den schtlttelnden Arm oder schob ihn unter den Kopf oder bedrfickte 
das schlagende Bein mit dem anderen, um so eine leidliche Ruhe herzu- 
stellen. Ein tJberwiegen der Unruhe auf einer (der rechten) Seite habe 
ich kaum sicher feststellen kOnnen. Die Muskeln des Gesichts, der Zunge, 
des Rachens nahmen an der Aktion nicht Teil. 

Die rhythmischen und arhythmischen Zuckungen, welche also anch 
in der Bettruhelage erfolgten, warden regelmftssig paroxysmenartig her- 
vorgerufen und gesteigert durch irgendwelche psychische Alteration, z. B. 
die ftrztliche Visite, den Besuch der AngehOrigen usw. Eine Steigerung 
rief auch jeder Versuch einer intendierten Bewegung hervor und dabei, 
z. B. beim Versuch, die Hand zu reichen, traten meist ausfahrende, wackelnde 
Bewegungen auf, die stark an das Bild des Intentionstremors bei vorge- 
schrittener multipier Sklerose erinnerten. Die Patientin konnte daher 
auch nicht allein essen, musste geffittert werden. Ihren Hfihepunkt er- 
reichte die Muskelunruhe bei dem Ausbruch des noch zu erw&hnenden 
Fieberzustandes; w&hrend des Anstieges der Temperatur in der Nacht bil- 
deten sich an den Beinen mehrere fttnfmarkstfickgrosse Sugillationen ans, 
welche ich daroals auf StOsse gegen den Bettrahmen zurfickffihrte; es mag 
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zweifelhaft sein, ob diese Annabme zutreffend ist, sie weist aber auf die 
Heftigkeit der Stosse hin. 

War Ella dagegen l&ngere Zeit in vblliger kOrperlicher und seelischer 
Ruhe, so liess die Unruhe nach, und nach dem Bericht der Schwester, an 
welche sie sich schnell gewbhnt hatte, konnte sie dann Stunden lang zieni- 
lich ruhig liegen, nur hier und da bei einer Bewegung trat das Zittern 
hcrvor. Im Scblaf herrschte vdllige Rube. W&hrend des klinischen Aufent- 
haltes besserte sich das Befinden im ganzen etwas, nachdem einmal die 
durch die Ubersiedlung hervorgerufene Erregung abgeklungen war, und 
es ist mir sehr wahrscheinlicb, dass das Bild, welches ich von dem Tre¬ 
mor gewann und welches ich zu skizzieren versuchte, im Verh&ltnis zu 
dem Dauerzustande der Kranken ihn in etwas vergrossertem MaBstabe 
wiedergiebt. 

Dasselbe dftrfte von einer zweiten auffUlligen Erscheinung gelten, 
einer sich namentlich an den Beinen bemerkbar machenden Neigung zu 
Kontrakturen. Sobald man zur Untersuchung der Beine schritt, sobald 
man die Kranke nur abdeckte, gewahrte man eine krampfhafte Anspannung 
der Muskulatur des Beins; namentlich das Knie war in leichter Beuge- 
kontrakturstellung tixiert und in dieser Stellung erfolgteu die geschilderten 
Zitterbewegungen aus der HQfte heraus. Sehr auffallig war ferner eine 
Dauerkontraktur der Strecker der grossen Zehen, welche somit fast dauernd 
kyperextendiert waren. Es war bei der Unruhe der Kranken schwer, sich 
ein Bild von dem Wesen dieser Kontrakturen zu machcn. Sie machten 
nicht den Eindruck der typiscken spastischen Kontrakturen, welche selbst 
in ihren hdchsten Graden doch bei allmahlichem sanften Druck eine ge- 
wisse Nachgiebigkeit zeigen, es felilte ihnen gewissermassen die Elastizitiit 
des Spasmus, sie hatten, so zu sagen, etwas noch viel Aktiveres, es war, 
als ob das betreffende Gelenk willktlrlich tixiert wtlrde. Und dement- 
sprechend sah man denn auch gelegentlich, vielleicht infolge einer ge- 
wissen Beruhigung der Kranken, vielleicht auch, wie mir biswcilen schieu, 
bei ihrer Ablenkung die Kontrakturen sich l5sen, und ich bin ganz sicher, 
einige Male in solclien Momenten eine ganz typische plan tare Flexion 
der grossen Zehen beim Bestreichen der Sohlen hervorgerufen zu haben. 
Eigentliche Spasmen schienen mir nicht zu bestehen. Dagegen mockte 
ich auch nicht annehmen, dass die Patellar- und Acbillesreflexe v wie es 
schien, tatsilchlich fehlten; es ist mir zwar in der Klinik trotz vielfacher 
Versuche nicht gelungen, sie hervorzurufen, doch hatte icli irniner den 
Eindruck, dass die Kontrakturen die Zuckung verhinderten, wie an einem 
willktlrlich gcspannten Bein der Reflex nicht ausldshar sein kann; auch 
glaube ich mich bestimmt zu erinncrn, dass bei der ersten Untersuchung 
vor Aufnahme der Kranken in die Klinik alle ReHexe vorhauden waren. 
— An den Armen, wo die Kontrakturtendenz eine weit geringere war, 
waren Triceps- und RadiusperiostreHexe normal erhalten. 

Aktive Bewegungen konnten ilberall, soweit es im Moment die 
Kontrakturen zuliessen, und stets stark gestdrt durch das Schiitteln aus- 
geftlhrt werden; eine Parese bat wold nirgends bestaudeu. Die I’atientin 
konnte sich auch milhsam erlieben. konnte auch gehen, ja das Zittern liess 
dabei sogar nach, im Obrigen war der Gang vorsichtig, breitbeinig. halan- 
cierend, die Beine wurden etwas scbleudernd vorgesetzt, aber auch hierbei 
hatte man nicht den Eindruck des spastischen Ganges. 
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Der Mood der Patientin stand stets often, anch hier bestand wohl eine 
Kootraktor der Munddffner, irelche zeitweise Qbenrunden werden konnte, 
so dass Patientin anf Anfforderang den Hand schloss; das Kanen ging lang- 
sam, aber nnbehindert vor sick. Der Gesichtsausdruckhatte etwas Starres 
nnd Unbewegliches. Patientin sah mit ihrem offenen Monde inuner wie er- 
stannt aos. Anch die Mimik war behindert das Lacheln, die ingstliche 
Verziehung des Gesichts (z. B. bei sehr starker Steigemng der SchOttel- 
bewegungen) batte etwas Unbeholfenes nnd Langsames. Aber anch im 
Facialisgebiet bestand keine eigentliche Parese. Wie ich zun&chst annahm 
infolge des Offenstehens des Mundes, bestand eine chronische, stark zn 
Blntnngen neigende Gingivitis mit livider Verf&rbung des Zabn- 
fleisches, zeitweise speicbelte die Eranke stark. Die Ganmen- undRachen- 
reflexe waren normal, ebenso die Masseterreflexe. . Die Zonge war gut be- 
weglicb, Patientin verscblnckte sicb nicht. Die An gen mu skein waren 
durchaus frei, Nystagmus bestand nicht. GehOr- und Sehvermdgen 
waren intakt, der Augenhintergrund normal. 

Die Bauchdeckenreflexe waren vorbanden. Uber der linken 
Lungenspitze war die Atmung etwas schirfer, D&mpfung konnte ich nicht 
nachweisen. 

Am Herzen und an den Organen der Bauchhdhle ist mir nichts auf- 
gefallen, doch war die Untersuchung scbwierig bei der Unrobe der Kranken, 
und es fehlten alle Anbaltspunkte, welcbe mich darauf batten hinfQhren 
kOnnen, genauer auf sie zu achten. Der Leib war nicht aufgetrieben, der 
Stuhl etwas angehalten. In den ersten Tagen entleerte Pat nur ein- bis 
zweimal in 24 Stunden reichlichen Urin, vermochte in der Zwischenzeit 
trotz Aufforderung die deutlich gefQllte Blase, die ihr Qbrigens Besch werden 
nicht verursachte, nicht zu entleeren; spater verlief die Urinentleerung 
normal. Der Urin war bei einmaliger Untersuchung frei von Eiweiss und 
Zucker (blieb es auch bei spateren wiederholten Untersucbungen im Kranken- 
hause). Der Appetit war gut. Die Steigerungen der SchOttelbewegungen 
ftthrten regelmassig zu starker Schweissabsonderong, verbunden mit Durst 
BezQglicb der Sensibilitat liess sich nirgends eine Stdrung nachweisen, 
die Stamme der peripherischen Nerven waren nicht druckempfindlich. 

Zum Sprechen war Pat. wenig zu bewegen, ich habe von ihr nur 
kurze Satze und einzelne Worte herausbekommen, die sie langsam, tonlos 
und etwas dysarthriscb, nicht deutlich skandierend sprach; auch sonst in 
raeiner Abwesenheit soil sie nicht viel und langsam und schwerfallig ge- 
sprochen haben. 

Psychisch war sie leicht erregbar, erschreckte sich offenbar auch 
immer von neuem Qber die Paroxysmen der Zuckungen. In rohigen 
Stunden lag sie ziemlich stumpf da, zeigte wenig Interesse, freute sich 
kindisch Qber ein Spielzeug, liess sich gerne Kindermarchen erzahlen. An 
eine systematische IntelligenzprQfung war bei ihrem Zustande nicht zu 
denken, doch kann kein Zweifel bestehen, dass das Madchen, welches die 
Schule durchgemacht hat, geistig ziemlich stark reduziert war. 

Am 2. Marz erkraukte sie fieberhaft und am 3. abends hatte sie 
nach hOclist unruhiger Nacht starke Angina und die — frQher stets nor- 
male — Temperatur war auf 40,7 0 gestiegen. Am 4. morgens veranlasste 
mich ein kleinfleckiger, spQrlicher Ausschlag auf Brust und RQcken, eine 
beginnendo Scarlatina anzunehmen und die Patientin aus der Privatklinik 
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in das stadtische Krankenhaus zu verlegen. Nach der mir von dort freund- 
liehst gegebenen Auskunft bestand die Muskelunruhe fort, bei starker er- 
hohter Temperatur hochgradiger; auch dort fiel die Zunahme der Unruhe 
bei Gegenwart des Arztes auf. Die Temperatur fiel in den ersten Tagen 
langsam ab, hielt sich einige Tage zwiscken 37 und 38°, stieg wieder hoher 
und erreickte am 13. Vorm. 42,2°. Wahrend Pyramidon sich wirkungs- 
los erwies, wurde durch ktthle Bader mehrfach ein Temperaturabsturz er- 
reicht, dem allerdings sofort wieder Anstiege folgten. In der Nacht vom 
13. zum 14. blieb die Temperatur dauernd zwischen 41° und 42°, er- 
reichte sub finem vitae nochmals 42,3°. Urn 7 Uhr frtth starb die Kranke. 
— Das Exanthem bestand in kleinpapulSsen, ziemlich sparlich Ober den 
ganzen KOrper verstreuten Effloreszenzen; es kamen Nachschiibe, so dass 
es bis zum Ende fortbestand. Der Urin war stets frei. 

Wenn ich diesen Bericht kurz resumiere, so erkrankt ein vier- 
zehnjahriges bis dahin geistig und — bis auf eine kliuisch leichte 
Spitzentuberkulose — auch korperlich gesundes, hereditar nervos und 
anscheinend auch luetisch nicht belastetes Madchen mit einem krampf- 
artigen Zitteranfall ohne Bewusstseinsstorung, an welchen sich spater 
eine Sprachstorung mit Ahnahme der geistigen Fahigkeiten sowie 
eine mehr und mehr sich steigernde Bewegungsunruhe anschliesst. 
Dieselbe gibt sich teils in einem langsamen, rhythmischen, durch seine 
grosse Exkursionsbreite auffalligen oszillatorischen Wackeln, daneben 
aber auch in unregelmassigen Stossen und Rucken kund. Sie verliert 
sich ganz oder fast ganz bei volliger korperlicher und seelischer Ruhe, 
wird aber durch jede aktive Bewegung der Kranken, vor allem aber 
durch jede psychische Erregung hervorgerufen und oft bis ins Mab- 
lose gesteigert, besteht also, sobald die Kranke erregt ist, auch bei 
volliger Ruhelage derselben. Daneben bestehen eigenartige Kontrak- 
turen, die weit mehr an hysterische, als an spastische erinnern, wahr- 
scheinlich ebenfalls vornehmlich durch psychische Alteration hervor- 
gerufen werden. Vermutlich durch ahnliche Koutrakturen wird ein 
dauerndes Offenstehen des Mundes und eine gewisse Starre des Ge- 
sichtsausdrucks hervorgerufen. Eine eigentliche Parese bestand nicht, 
nur ganz vorubergehend eine Blasenstorung (Sphinkterkranipfy). 1 >ie 
Sprache war langsam, leise und etwas dysarthrisch. Psychisch bestand 
ein massiger, aber deutlicher Schwiichezustand. Die ubrigen nervbsen 
Funktionen waren normal oder — die Sehnenretlexe — \vahrschein- 
lich normal. — 

Was nun die Diagnose tier eigentiimlichen Bewegnngsstoruncfen 
der Kranken und der ihr zugrunde liegenden Nervenerkrankuug l>e- 
trifft, so glaubte ich auf den ersten Blick eine Hysteric vor mir zu 
haben, eine Kombination etwa von hysterischem Schutteltremor und 
Chorea hysterica. Die weitere Beobachtung d*»s Palles und die g«- 
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nauere Bekanntschaft mit dem Entwicklungsgange der Krankheits- 
erscheiaungen aber brachten bald schwere Bedenken gegen diese 
Annahme. Der allmahliche Beginn des Tremors ohne jede psychische 
Veranlassung bei einem Kinde, das me irgendwelche Symptome von 
Hysterie geboten baben soil, das langsam stete Fortschreiten der Er- 
scheioungen, welche sich qualitativ gleich bleiben, keinerlei Wechsel, 
fast eine gewisse Monotonie zeigen, das Fehlen sonstiger hysterischer 
Symptome, vor allem auch die geistige Verfassung der Kranken — 
alles dies drangte zur Korrektur dieser Diagnose. 

Eine der bekannten chronischen Choreaformen kann wohl ohne 
weiteres aus der Form der Bewegungsstorung ausgeschlossen werden, 
nnd ich glanbe hierzu lediglich anf die obige Schilderung verweisen 
zn dnrfen. 

Weit naher lag der Gedanke an die multiple Sklerose, und 
das Verhalten der Kranken bei intendierten Bewegungen erinnerte in 
der Tat lebhaft an das Intentionszittern der schweren Formen der 
Krankheit. Aber andererseits unterschieden sich doch schon die ryth- 
mischen Sch&ttelbewegungen der Arme und Beine wesentlich von 
jenem Zittern; sie persistierten wenigstens, wenn die Kranke erregt war, 
auch in der Euhelage, waren weit massiger, und vollends die irregu- 
laren, ruckweise erfolgenden Stosse der Glieder hatten schon nicht mehr 
eine entfernte Ahnlichkeit mit dem „Intentionstremor“. Die Kontrak- 
turen sahen ganz anders aus, weit „funktioneller“, als die Spasmen 
der an multipler Sklerose Leidenden. Dazu kam das Fehlbn der 
Augenstbrungen, das Erhaltensein der Bauchreflexe u. a. m., so dass ich 
die multiple Sklerose tatsachlich ausschliessen zu dnrfen glaubte. 

Zu denken war m. E. noch an gewisse Metallvergiftungen, spez. 
Manganvergiftungen, fur welche von v. Jaksch, Embden, 
Seiffer u. a. ein dem geschilderten wenigstens in manchen Zfigen 
nicht unahnlicher Symptomenkomplex beschrieben isi Es gelang bei 
Ella H. nicht, trotz genauesten Befragens in der Anamnese die Ein- 
wirkung einer entsprechenden Schadlichkeit nachzuweisen. 

So musste schliesslich die Pseudosklerose oder die diffuse 
Sklerose in Betracht gezogen werden. Ich komme auf die Berech- 
tigung dieser Diagnose noch zurnck and will hier nur bemerken, dass 
ich je langer je mehr zu ihr hingedrangt wurde, wenn ich sie, da die 
Literatur mir in den Beobachtungstagen nicht zur Hand und nicht 
genUgend gegenwartig war, auch nur mit einer gewissen Reserve 
geaussert habe. 

Zunfichst mOchte ich den folgenden Auszug aus dem Sektionspro- 
tokoll (Dr. Schwalb) bringen: Leiche eines jungen Mftdchens, Zehen in 
Kontrakturstellung, ebenso die Kniee. Oberhalb des rechten inneren Fuss- 
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knOchels zwei rOtlich gefarbte Hautstellen, am ftusseren EnOchel zwei fihn- 
liche, an der Aussenseite des Fusses eine kleine verschorfte Wunde. Am 
Stamm and besonders am rechten Arm ist die Haut in kleinsten Blaschen 
mit klarem Inhalt und stark gerOteter Umgebung abgekoben. Am Hals 
auch leichte kleienfOrmige Abschuppung. Fleckige ROtung der Oberhaut. 
Geringe beginnende lobulire rote Hepatisation in samtlichen Lappen der 
Lunge. Taberkel und schieferige Induration in der linken Lungenspitze. 
Zarte Verwachsung in der rechten Brusthdhle. Ekchymosen in beiden 
Lungenfellen, im Epikard, in der Schleimhaut des Magens. Herz normal, 
ganz leicht verdickte Aortenklappen. Drtisen vergrOssert, blutreich. Nor- 
maler Zwerchfellstand. Serosa der BauchhOhle glatt und gianzend, geringe 
Ansammlung serOser FlQssigkeit in der BauchhOhle (50 ccm). Leber ver- 
kleinert, mit dem Zwerchfell verwachsen; Oberflache sehr unregelmassig, 
hOckerig durch Enoten von Erbsen- bis WalnussgrOsse; auf dem Schnitt 
sieht man braunrothe netzfOrmige Strassen blutreichen Bindegewebes. Ge- 
wicht 780 g. GrOsste Breite 20 cm, grOsste Lange des rechten Lappens 
18, des linken 13 cm, Dicke rechts 6, links 4 cm (Schrumpflebe r). 
Pankreas blutreich, entsprechend gross, von mittlerer Eonsistenz. Drtisen 
an der Leberpforte und Aorta leicht vergrdssert und schiefrig. Die mit 
der Umgebnng durch zahlreiche Strange verwachsene Milz ist ausseror- 
dentlich stark vergrOssert, 800 g schwer, 22:14:6 cm, Eapsel leicht 
verdickt, Eonsistenz weich, Schnittflache blutreich, Pulpa vorquellend. 
Magen und Darm ohne Befund, im Osophagus erweiterte Venen. Uterus 
klein, Cervix eng (Cystchen). Verwachsungen im Douglas. Schadeldach 
rund, mittelschwer. Harte Hirnhaute glatt, gianzend. Im Langsblntleiter 
flUssiges Blut. Auch Innenflache der Dura glatt, gianzend. Weiche Hirn¬ 
haute stark von FlQssigkeit durchtrankt, mit massig gefQllten Venen, glatt 
Arterien der Basis zart und dQnnwandig. — RQckenmark: Harte und weiche 
Hirnhaute glatt und gianzend, massig blutreich. Enochenmark und Wirbel- 
kOrper ohne Befund. Grosse feuchte LymphdrQsen. — Die Sektion des 
einige Tage in Formol geharteten Gehirns in zahlreiche dQnne Scheiben 
ergab absolut, nichts Abnormes, und auch nach Chromhartung war an den 
Schnitten nichts Pathologisches sichtbar. Herr Dr. Schwalb hat dann aus 
verschiedeuen HOhen des RQckenmarks Schnitte nach Pal und nach van 
Gieson gef&rbt; in ihnen lasst sich ebensowenig etwas Abnormes nach- 
weisen wie in Schnitten, weiche mit der Weigertschen GliafQrbung ge- 
fQrbt wurden. Auch in der Medulla oblongata und in der Rinde der Zen- 
tralwindungen fanden sich bei Anwendung derselben Methode normale 
Verhaltnisse. 

Der mikroskopische Befund an der Leber, welchen Herr Dr. Schwalb 
mir gleichfalls freundlichst zur VerfQgung stellte, ist kurz folgender: Die 
Leber zeigt schmale Strassen vermehrten Bindegewebes; die Pseudolappchen 
z. T. ohne, z. T. mit mehreren Zentralvenen. Die Leberzellen sind von 
sehr verschiedener GrOsse mit Riesen- und mehreren Eernen. Die Wuche- 
rung der GallengQnge tritt stark zurQck, dagegen im Stroma eingeschlossene 
GrQppchen von Leberzellen. Die mikroskopische Untersuchung der Ton- 
sillen ergiebt erhebliche Vermehrung des lymphoiden Gewebes mit frischer 
Oder im Gang befindlicher EntzUndung, die der Haut zeigt leichte Hyper- 
Smie, relative Hyperkeratose — keine Blutungen, auch nichts von den fQr 
Scharlach beschriebenen histologischen Veranderungen. 
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Der vollig negative Befund am Nervensystem stfitzt die Diagnose 
Pseudosklerose and gestattet, zugleich mit der multiplen Sklerose die 
diffuse Sklerose auszuscbliessen. Aus der Durchsicht der Literatur 
ergibt sicb aber aucb scbon vom rein klinischen Qesichtspunkt aus 
die Zugehorigkeit des Falles zum Krankeitsbilde der Pseudosklerose, 
wie es namentlich von y. Striimpell 1 ) und v. Frankl-Hochwart 2 ) 
gezeichnet ist Der erstere verffigte dabei (1898) fiber 2 eigene uod 
2 altere Falle von Westphal 3 ), welcber die Erscheinungen zuerst 
bescbrieben bat, der letztere bat einen eigenen und 12 Falle (inkl. der 
soeben genannten) aus der Literatur zusammengestellt; 3 dieser Falle, 
namlich 3 von den 4 Fallen Baumlins 4 ) sind nicht zur Autopsie 
gekommen und legitimieren ihre Zugehorigkeit zur Pseudosklerose, zu* 
mal die Erankengeschichten von 2 bereits verstorbenen Kindern dem 
Autor nur fiberliefert sind und zumal das dritte Kind hochstens ver- 
dachtig war, eigentlicb nur durcb ihre Geschwisterschaft zu dem 
vierten Falle Baumlins. Da aber gerade dieser Fall gewisse Eigen- 
tfimlichkeiten zeigt (Strabismus, Nystagmus u. a.), so nehmen die 
4 Falle m. E. eine Sonderstellung ein. 

Es mag mir zur Begrfindung der Diagnose im Fall Elia H. ge¬ 
stattet sein, das von v. Strttmpell und v. Frankl-Hochwart auf 
Grund dieses Materials entworfene Bild in aller Kfirze zu skizzieren: 
Die Erankheit entwickelt sich vorzugsweise bei jugendlichen, meist 
bis dabin korperlich und geistig normalen Individuen. Wahrend 
v. Strttmpell weder familiare oder hereditare, noch aussere toxische 
oder berufliche Schadlichkeiten beobachtete, lasst Frankl-Hochwart 
einen gewissen Einfluss der Hereditat zu und konstatiert je einmal 
Bleivergiftung und Lues, zweimal Typhus in der Anamnese. Nach 
v. Striimpell fehlen andauernde und voilige Lahmungen, vorfiber- 
gebende motorische Scbwachezustande aber seien sehr charakteristisch. 
v. Frankl-Hochwart fand unter seinen (13) Fallen acbtmal Lah¬ 
mungen und Paresen wechselnden Sitzes; der Gang war oft gestort, 
bald „unbeholfen, ataktisch", bald spastisch. Beide Autoren erwahnen 
apoplektiforme und epileptiforme Zustande. Weit auffalliger als die 
Labmungserscheinungen nennt v. Strttmpell die motorischen Reiz- 
erscheinungen, welcbe bald als Zittern oszillatorischen Cbarakters mit 
sehr ausgiebigen Exkursionen und mit der Schnelligkeit von 80—120 
pro Minute in den Armen auftreten, oft auch als Intentionszittem oder 

1) Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 12. 

2) Arbeiten aus dem neurologischen Institut an der Wiener Universitat 
10. Heft. 

3) Archiv f. Psychiatric. Bd. 14. 

4) Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkde. Bd. 20. 1991. 
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Intentionsataxie, bald ohne rhythmischen Charakter in Fonn ganz regel* 
loser Bewegungen. v. Frankl-Hochwart fand den Intentionstremor 
am haufigsten, daneben anch Zittern in der Ruhe; er betont auch 
seinerseits die Heftigkeit der Zitterbewegungen, die zu wildem Hin- 
und Herschlagen wurden; auch erwahnt er Zittern der Beine, des 
Kopfes, des Qesichts und der Zunge. Er bespricht ferner das haufige 
Vorkommen yon Kontrakturen, beide Autoren heben die hohe Be- 
deutung yon Sprachstorungen (teils Yerlangsamungen, teils Artikula- 
tionsstorungen) hervor, y. Strumpell betont das ganz auffallig starke 
Skandieren in einem der Westphalschen und einem seiner Falle, yyie 
er tiberhaupt die Yerlangsamung aller Bewegungen, die Starre des 
Gesichtsausdrucks starker accentuiert. Die Sehnenreflexe sind meist 
gesteigert und nach y. Strumpell besteht namentlich in den Beinen 
meist eine spastische Rigiditat. Sehr im Vordergrund steht endlich 
die psychische Alteration, welche sich teils in Erregungs-, teils in mehr 
oder weniger vorgeschrittenen Verblodungszustanden, seltener in ge- 
ringfugigeren Abweichungen (barockes Wesen, Apathie) verrat. — 
Dem alien gegentlber stellen beide Autoren die stets oder fast stets 
yorhandene absolute oder relatiye Intaktheit des ganzen Sinnesappa- 
rates einschliesslich der Sensibilitat fest, ferner die Unversehrtheit der 
Funktion der Augenmuskel- und der ubrigen Hirnnerven, der Blase, 
des Mastdarms, des trophisch-yasomotorischen Apparates. 

Der Vergleich unserer Krankengeschichte mit dieser Skizze recht- 
fertigt wohl ohne weiteres die Zurechnung des Falles Ella H. zur 
Pseudosklerose. Die wichtigsten und auffalligsten Symptome der- 
selben, der eigenartige Tremor und die psychische Alteration finden 
sich ausgesprochen wieder, dazu auch die anscheinend weniger kon- 
stante mimische Starre, die Sprachstorung, die Gehstbrung, und 
andererseits werdeD alle die Symptome yermisst, welche bei Pseudo¬ 
sklerose zu fehlen pflegen. Kontrakturen waren in sehr ausge- 
sprochener Weise vorhanden, doch konnte ich mich von der spastischen 
Natur derselben nicht uberzeugen und dadurch kommt der Fall H. 
in einen gewissen Gegensatz zu den meisten bisher beschriebenen 
Fallen, in denen deutliche Spasmen mit Reflexsteigerung vermerkt 
werden. Ich muss aber auch retrospektiv an der Eigenart, an der 
„Hysteroformitat“ der Kontrakturen bei Ella H. festhalteD, und gerade 
sie haben mich verhaltnismassig lange verhindert, mich yon der 
Annahme einer hysterischen Grundlage der ganzen Nervenaffektion 
frei zu machen, resp. von der Vermutung, dass sich hysterische Er- 
scheinungen hier um einen organischen (ev. toxisch bedingten) Kern 
gruppiert hatten. Auch die ausserordentliche Steigerungsfahigkeit des 
Tremors unter dem Einfluss seelischer Erregung, ferner die allerdings 
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sehr geringfOgige, anscheinend durch Sphinkterkrampf bedingte Blasen- 
storung wirkten in dieser Rich tang. 

Ich bin von der ersteren Annahme ganz, von der letzteren anch 
immer mebr und mehr zurGckgekommen. Die Meinung franzosischer 
Autoren (Long, Marie), welche iiberhaupt die ganze Pseudosklerose 
in die Hysterie aufgehen lassen wollen, lehnt bereits v. St rum pell, 
gewiss mit Recht, ab; denn „es heisse“, sagt er, „den Begriff der 
Hysterie ganzlich verkennen, wenn man eine mit den schwersten, 
keinesweg9 psychogen entstandenen nervosen Symptomen stetig pro* 
gressiv verlaufeode und anmittelbar zum Tode fBhrende Krankbeit 
bloss deshalb, weil wir mit unseren gegenwartigen Hilfsmitteln kein 
anatomisches Substrat derselben nachweisen kbnnen, als Hysterie be- 
zeichnen will". Ich mochte dazu noch mit einem Wort auf die bereits 
erwahnte Analogie mit den Braunsteinvergiftungen 1 ) und auf die Aus- 
fuhrungen Embdens 2 ) betr. ihrer Beziehungen zur Hysterie hinweisen, 
welche mir durchaus zutreffend zu sein scheinen. 

Die Supposition, dass sich im Laufe der Krankbeit der Pseudo¬ 
sklerose ein hysterischer Symptomenkomplex superponiert habe, ware 
ja wohl eher zulassig, aber schliesslich liesse sich auch dagegen das- 
selbe sagen. Ob das Persistieren der Kontrakturen an der Leiche, 
d. h. also bis zum Erloschen des Lebens sich gegen ihre hysterische 
Natur verwerten lasst, mochte ich nicht sicher entscheiden. — 

Die auffalligste Erscheinung in dem Krankheitsbilde der Ella H., 
welche mit den sonstigen Erscheinungen durchaus im Widerspruch 
steben wtirde (s. jedoch unten), wflrde das Fehlen der Patellar- und 
Achillesreflexe sein, wenn sie nicht, wie gesagt, wahrscheinlich durch 
die Kontrakturen nur vorgetauscht ware. — Die Gingivitis der 
Patientin mochte ich besonders deshalb erwahnen, weil auch in dem 
ersten Westphalschen Falle sich Ahnliches fand, nSmlich in den 
letzten Lebensjahren eine violette Hyperamie des Zahnfleisches mit 
Foetor ex ore — der bei Ella H. nicht beobachtet ist; das Zabn- 
fleisch blutete leicht. Zusammen mit Sugillationen an den Vorder- 
armen und Unterschenkeln, welche schliesslich ein teerartiges Aus- 
sehen bekamen und sich vergrosserten, so wie mit Komedonen auf 
der Brust, die infolge von Blutaustritt petechienartig wurden, liess die 
Zahnfleischaffektion an einen skorbutahnlichen Zustand denken. — 
Akne erwahnt v. Strumpell in zwei Fallen und Westphal in einem; 
sie war bei Ella H. vorhanden, an sich aber keineswegs auffallend. 

Ich beabsichtige nicht, im Rahmen dieser kasuistischen Mitteilung 

1) Vergl. z. B. den Fall Seiffers, ref. im Neurol. Zentralbl. 1904. S. 39. 

2) Neurol. Zentralbl. 1904. S. 137. 
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des naheren auf die Pseudosklerose einzugehen; die Details der 
Symptomatologie und der Differentialdiagnose, spez. auch ihr Ver- 
haltnis zur diffusen Sklerose sind iu der erwahnten Arbeit von 
v. Frankl-Hochwart eingehend behandelt; und seitdem (1903) ist 
zu den von ibm gesammelten 13 Fallen, soweit ich sebe, nicbt viel 
in der Literatur binzugekommen. Ohne auf Vollstandigkeit Ansprueh 
zu machen, erwahne ich die beiden Falle Ficklers 1 ): 1. 34 jahriger, 
angeblich nicbt luetischer Mann; nach einem Kopftrauma Gehstorung 
mit Taumeln und Charakterver&nderung. 13 Jahre spater oszillato- 
risches Zittern bei intendierten Bewegungen der Arme, in den Beinen 
beim Geben ein noch starkerer, nicht rein rhythmischer Tremor. Gang 
unsicher, spastiscbe Hypertonie der Beine. Sprache langsam, skan- 
dierend. Starrer Gesichtsausdruck. Kein Nystagmus. Normale 
Sensibilitat. Neuritis optica (wahrscheinlich ohne Beziehung zur 
Pseudosklerose). Alle Sehnenreflexe gesteigert; Fussklonus. Bauch- 
deckenreflexe fehlen. Blase normal. Ziemliche Demenz. Sektion mit 
negativem Befund, mikroskopisch nur geringe Lichtung der Pyrami- 
denseitenstrange mit etwas dicbterem Gliageriist. Osophaguscarcinom. 

2. Tochter des vorigen. Mit 17 Jahren Schwache in den Beinen, 
Zittern in den Armen. Nach 5 Jahren rhythmische grosschlagige 
Zitterbewegungen, besonders aus den proximalen Gelenken heraus bei 
aktiven Bewegungen der Arme und Beine. Gang unsicher, taumelnd. ’ 
Muskeltonus nicht wesentlich ver&ndert. Sprache langsam, monoton. 
Sehnenreflexe gesteigert Hautreflexe, Sensibilitat, Blase, Augen- 
muskulatur normal. Schwachsinnig; frech, leicht aufbrausend, kindisch. 
— Exitus an Peritonitis. Befund am Nervensystem makroskopisch 
normal. 

Rebizzis 2 ) Befund starker Gliawucherungen weicht doch recht 
erheblich von den sonstigen negativen Befunden ab und weist mehr 
auf diffuse Sklerose hin; er will, ahnlich wie v. Strumpell, zwi- 
schen ihr und der Pseudosklerose einen mehr graduellen Unterschied 
sehen. 

Die Arbeit von Potts und Spiller 3 ) „Pseudosclerosis“ ist mir 
nicht zuganglich gewesen. 

Der Fall von Simpson 4 ) zeigt einiges Auffallige (Kopfschmerz, 
Schwindel, Hypasthesien) bei anscheinend starker psychischer Affek- 

1) Deutsche med. Wochenschr. 1904. Nr. 51. 

2) La malattia di Westphal-Strumpell. Riv. di patholog. nerv. e ment. 1906. 
X, zit. nach Neurolog. Zentralbl. 1907. S. 806. 

3) The Journal of the Americ. med. Association. 1905. Nr. 20. 

4) Case of Westphals Pseudosclerosis. New York Medical Journal 1906. 
29. September, 

Dentsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 42. 23 
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tion and anscheinend relativ geringer Intensitat des Tremors; dazu 
Artikulationsstorung, Langsamkeit der Muskelbewegungen. Spastiscbe 
Parese mit gesteigerten Reflexen, ataktischer Gang, allgemeine Schwache 
bei Fehlen von Hirnnervenerscheinungen. 1m dbrigen kann er m. E. 
bei dem jetzigen Stande der Dinge scbon wegen des Fehlens des 
Sektionsbefundes nicbt sicber zur Pseudosklerose gerechnet werden. 

Einen Fall von Ljastritzki 1 ) endlich kenne icb nar aas dem 
Referat (Anschluss an Delirium tremens, Intentionstremor, abhangig 
von psychischen Erregungen und wechselnd, Skandieren, maskenartiges 
Gesicht, psychische Alteration, trage Pnpillenreaktion, Hypalgesien u. a.). 
Der Referent bezweifelt wobl nicbt mit Unrecht die Zugehorigkeit 
zur Pseudosklerose; auch hier fehlt die Sektion. — 

Danach ist die Zabl der bekannten, sicber gestellten Falle, welche 
in das Krankbeitsbild der Pseudosklerose gehoren, immer noch so 
gering, dass sicb wobl schon daraus die Publikation des oben mitge- 
teilten Falles rechtfertigt Der Hauptgrund dafttr aber lag fQr mich 
in noch einem anderen Umstand, in dem uberrascbenden „Nebenbefund“ 
bei der Sektion, der Lebercirrhose und Milzschwellung. 

Dieser Befund brachte mir eine Anzabl von Krankheitsfallen aus 
der Literatur in Erinnerung, welche freilich von einem ganz anderen 
Gesichtspunkt aus bescbrieben sind, welche aber doch einer gewissen 
'Analogie mit dem Falle der Ella H. nicbt entbehren. 

Im Jahre 1902 beschrieb Kayser 2 ) bei einem 23jahrigen, „seit 
Jahren an multipier Sklerose leidenden" Mann eine eigentumliche in 
der Peripherie der Cornea liegende ringformige Trfibung von dunkel- 
graubrauner Farbe, die er als angeborene Pigmentierung auffasste. 
1903 berichtete Fleischer 3 ) fiber zwei weitere Beobachtungen jener 
Homhautverfarbung bei jugendlichen Mannern, deren einer an Pseudo¬ 
sklerose, deren anderer an multipler Sklerose leiden sollte. Endlich 
schildert Salus 4 ) wiederum eine solcbe Verfarbung bei einem 32jahr. 
Mann, welcher im Alter von 16 Jahren (nach einer Verkublung mit 
Anschwellung der Kniee und Fussgelenke) Zittern der Ffisse beim 
Gehen und Schwachegefubl in den Fussen bekam. Im 26. Jahre war 
das Zittern auf Kopf, Hande und den ganzen Korper verbreitet, schliess- 
lich so stark, dass er nichts halten und nur schwer gehen konnte. 
Im 33. Jahre fehlen die Patellar- und Achillesreflexe, sowie die Baucb- 
und Kremasterreflexe, Sensibilitat und elektrische Erregbarkeit waren 

1) Obs. psich. 1908. Nr. 6. Zit. nach Neurolog. Zentralbl. 1910. S. 88. 

2) Klinische Monatsblatter fur Augenheilkunde. 40. Jahrg. 1902. 2. Bd. 
S. 32. 

3) Ebenda. 41. Jahrg. 1903. Bd. 1 . S. 489. 

4) Deutsche med. Wocbenschr. 1908. S. 493. 
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normal. Gang breitspurig, wackelnd; Kopf wurde nach vorne gehalten, 
zeigte fast state leichte Zuckungen, bei intendierten Bewegungen zu- 
nehmend. An den Extremitaten starke Tremores, welche sicb manch- 
mal zn hin- und herschlagenden Bewegongen steigern. Salus will 
alle 4 Falle als multiple Sklerose.auffassen. 

Hierauf nahm Fleischer 1 ) Yeranlassung, das weitere Scbicksal 
der frfiher von ihm und von Kayser geschilderten Falle zu verfolgen, 
und er kann fiber zwei derselben bericbten: 

In dem Kayserschen Fall bestand 1909 starker Tremor, Pat. kann 
nicbt essen. Beim Finger-Fingerversuch treten schleudemde weit aus- 
fahrende Bewegungen ein, der Kopf wackelt und zittert. Gang breit- 
spurig, torkelnd. Bei Bettruhe hort der Tremor auf, Erregung steigert 
ihn, Achillesreflexe gesteigert. Patellarklonus, geringer Spasmus der 
Beine. Die frfiher normalen Bauchdeckenreflexe feblen. Kremaster- 
und Plantarreflex normal, desgl. die Himnerven inkL Augennerven. 
Spracbe erschwert. Ausser der Hornhautverfarbung fallt eine schmutzig 
braunliche Yerfarbung der Haut, besonders an Kopf und Handen auf. 
Leber verhartet und vergrossert, Milz vergrossert. Im Urin etwas 
Eiweiss und Zucker; spater bestand typiscber Diabetes. Die Sektion 2 ) 
ergab keine multiple Sklerose (nur makroskopisch untersucht), im 
fibrigen einen Befund wie im folgenden Fall. 

Auch einen seiner eigenen Kranken aus d. J. 1903, welcher an 
multipler Sklerose leiden sollte, hat Fleischer weiter verfolgt; er er- 
ganzt die damalige Mitteilung dahin, dass damals ein Zittern der 
oberen Extremitaten bestand, als feine Muskelunruhe schon in Ruhe- 
lage, bei Erregung und bei gewollten Bewegungen sich steigernd, 
so dass Pat. den Loffel nicbt zum Mund ftihren konnte. Untere Ex¬ 
tremitaten frei, Hautreflexe, Sprache, Augen (bis auf die Hornhaut¬ 
verfarbung) normal. So im Jahre 1907. Spater Steigerung des 
Tremors, psychische Storung (lappisches, heiteres Wesen, Erregungs- 
zustande mit Gewalttatigkeiten); zeitweise Glykosurie. Sektion 2 ): 
Verdickung der Pia und Triibung derselben fiber dem Parietallappen, 
keine multiple Sklerose, fiberhaupt keine anatomische Yeranderung der 
Zentralnervensubstanz. Dagegen wie im Kayserschen Fall: 
1. hypertrophische Lebercirrhose, 2. Milzvergrosserung und 
3. eine leichte braunliche Yerfarbung fast alter inneren Organe, eine 
Pigmentierung derselben „durch ein sehr feinkorniges, stellenweise 
etwas groberes braunliches bis schwarzes Pigment, das in sehr eigen- 
artiger Weise besonders stark abgelagert ist im sklerosierten Binde- 

1) Muncheuer med. Woclienschr. 1909. S. 1120. 

2) Bericht fiber die 36. VersammluDg der ophthalmologischen Gesellsehaft 
zu Heidelberg 1910. Sonderabdruck. 

23* 
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gewebe", z. B. in der Descemetschen Membran, in der Basalmembran 
der Nierenkanalchen, in der Pia des Gehirns . . • , sehr stark in den 
Milztrabekeln, aber auch im eigentlichen Parenchym der Milz usw. Die 
Natur des Pigments ist nocb nicht aufgeklart, als ein Deri vat des 
Blutfarbstoffes oder als Gallenfarbstoff kann es nach den neueren 
Untersuchungen Fleischers nicht aufgefasst werden; er halt es fur 
„wahrscheinlich, dass es sich nm ein bisher nicht bekanntes Zer- 
fallsprodukt des Blutes bandelt, und dass der Erkrankung ahnlich, 
wie beim Diabete bronze, ein vermehrter Zerfall von Blut zugrunde 
liegt“. 

Fleischer resumiert sich unter Hervorhebung der Unterschiede 
gegen den Diabete bronze dahin, dass die von ihm verfolgten Falle 
ein eigenartiges Krankheitsbild geben, das „besonders charakterisiert 
ist durch schwere, als starker Tremor sich aussernde nervose Erschei- 
nungen und durch eine Stoffwechselstorung, die sich in einer sehr 
eigenartigen Ablagerung eines bisher nicht genauer bekannten Pig- 
inentes in den verschiedensten Organen, speziell auch im Auge aussert, 
und die verbunden ist mit Lebercirrhose, Milzvergrosserung und Dia¬ 
betes, wenigstens in ihren letzten Stadien". Fleischer stellt eine 
ausffihrlichere Publikation fiber den interessanten Gegenstand in Aus- 
sicbt, aber man wird, wie ich glaube, auch schon nach dem bisher 
von ihm beigebrachten Material vom neurologischen Standpunkt aus 
ihm beistimmen diirfen, wenn er den nervbsen Symptomenkomplex in 
seinen Fallen als „ein der sog. Pseudosklerose nahestehendes Krank¬ 
heitsbild" bezeichnet, ja man wird sagen dfirfen, dass durch seine 
Mitteilungen die Reihe der das pseudosklerotische Krankheitsbild 
zeigenden Falle um zwei weitere, um die beiden Falle mit dem quoad 
Nervensystem negativen Sektionsbefund vermehrt wird. Der Fall von 
Salus zeigt klinisch gewiss auch weitgehende Ubereinstimmungen, 
doch steht hier ebenso wie in dem zweiten Fall Fleischers das 
Sektionsergebnis noch aus, welches, wie bereits oben gesagt, einstweilen 
noch als eine Conditio sine qua non zur Sicherung der Diagnose an- 
gesehen werden muss. 

Der von mir oben berichtete Fall aber, welcher mit Rncksicht auf 
die positiven und negativen Symptome, andererseits mit Rucksicht auf 
den negativen Befund am Nervensystem in autopsia wohl einwandfrei 
zum pseudosklerotischen Krankheitsbilde gerechnet werden darf, verrat 
auch fiber diesen Symptomenkomplex hinaus eine gewisse Verwandt- 
schaft mit dem von Fleischer aufgestellten, oben ausfubrlich refe- 
rierten Krankheitsbilde. Zwar die Pigmentierungen, also gerade das 
Moment, welches fur Fleischer den Ausgangspunkt fur dieZusammen- 
stellung seiner Falle abgab, wurden hier nicht beobachtet, speziell 
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nicht die Homhautverfarbung. Fleischer sagt an einer Stelle, dass 
sie leicht ubersehen werden konne, und die Abbildung bei Salus (L c.), 
aus welcher allein icb sie kenne, lasst micb vermuten, dass diese 
Ansicht Fleischers zutreffend ist. Aber ich habe meine Kranke 
eingehend gespiegelt, ich habe immer wieder auf die Augen geachtet, 
da ich ja auf Nystagmus fahndete, und so halte ich es fttr ausge- 
schlossen, dass mir die Affektion entgangen sein sollte. Die Haut der 
Patientin zeigte sicher keine Verfarbungen, wie sie Fleischer schil- 
dert; auch an den innern Organen sind bei der Autopsie keine Ver¬ 
farbungen aufgefallen. Ohne irgendwelche sicheren Schlussfolgerungen 
zu ziehen, will ich hier nur auf die Moglichkeit hinweisen, dass die 
livide Zahnfleischverfarbung und die Sugillationen an den Unterscben- 
keln, welche ich zunachst auf eine vom Krankheitsprozess ganz unab- 
hangige Weise mir erklarte, als der Ausdruck einer Stoffwechsel- 
stbrung befcrachtet werden konnten, wie auch im ersteu Westphal- 
schen Falle ein „skorbutahnlicher Zu stand" bestand. Endlich hat auch 
eine Glykosurie bei Ella H. wahrend der Beobachtungszeit nicht 
nachgewiesen werden konnen. 

Fehlen bei ihr also wesentliche ZQge in dem von Fleischer 
gezeichneten Erankheitsbilde, so ist doch das Zusammentreffen der 
anscheinend gleichartigen nervosen Storungen mit der Lebercirrhose 
und der in unserem Falle ganz ungewohnlich hochgradigen Milz- 
schwellung so auffallend, dass an eine Zugehorigkeit desselben zur 
Fleischerscben Gruppe sehr wohl gedacht werden kann. 

Ich habe nun die Sektionsberichte der ttbrigen bekannten Falle 
von Pseudosklerose z. T. in den Originalarbeiten, z. T. nur bei Frankl- 
Hochwart, der sie alle einzeln referiert, durchgesehen; die Ausbeute 
ist nur eine geringe. Entweder (Fall 2 von Strttmpell, Francotte, 
Schultze) ist nichts ttber den Befund an den inneren Organen ge- 
sagt, oder (Wesphal 1, Strttmpell 1, Babinski, Baumlin, Frankl- 
Hochwart, Fickler) ist nur vermerkt, dass sie normal waren usw. 
Nur im Falle Westphal 2 war „die Leber blutreich, an einzelnen 
Stellen gelblich verfarbt; die Milz etwas vergrossert, die Kapsel ge- 
runzelt", und vor allem im Falle Strttmpell 3 1 )* welcher beilaufig 
mit unserem Falle in mancher Hinsicht eine besonders weitgehende 
Ahnlichkeit hat, ist als bemerkenswert erwahnt: „eine beginnende 
Lebercirrhose". Es handelt sich hier urn einen im Alter von 
24 Jahren erkrankten, im 31. Jahre gestorbenen Mann, der sicher 
luetisch war. 

Mich daucht, der Fall Ella H. und der soeben erwahnte Fall 

1) Deutsche Zeitschr. f. Nervenbeilkde. 1899. Bd. 14. S. 348. 
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t. Strampells geben der These Fleischers eine weitere Stiitze; 
enter Berficksichtigang der ubrigen Falle von Pseudosklerose and 
gewissermassen Tom nearologiscben Standpunkt aus mochte ich die- 
selbe so formnlieren: Unter den sich als Westphal-Strumpell- 
sche Pseadosklerose prasentierenden Fallen gibt es eine 
Ton Fleischer hervorgehobene Grappe, welche darch das 
gleichzeitge Bestehen einer Lebercirrhose and Milzschwel- 
lang, ev. aach eines Diabetes ansgezeichnet ist and bei 
welcher sich mit diesen Veranderangen eine mit eigenartigen 
Pigmentablagerangen, spez. aach im Auge einhergehende 
Stoffwechselstorung yerbinden kann. Es gibt bisher, soweit 
mir bekannt, 3—4 antoptisch festgestellte Falle dieser Grappe: der 
Fall Kayser, der eine Fall Fleischers, der Fall StrQmpells 3 1 ) 
and der oben berichtete Fall Ob aach der Fall Westphal 2 hier- 
her gehort, mag dahingestellt bleiben. 

Die Patbogenese der Krankheit, das eventuelle Abhangigkeitsver- 
haltnis der Erscheinungskomplexe von einander ist noch ganzlich 
unklar and wird auch durch den beschriebenen Krankheitsfall nicht 
gefordert. Ohne mich auf Spekulationen daruber einzulassen, welcher 
dieser Komplexe etwa als der primare anzusehen ware, oder ob sie 
nicht vielmehr am wahrscheinlichsten als koordiniert, abh&ngig yon 
derselben (toxischen) Einwirkung zu denken waren, mochte ich hierzu 
nur einige wenige Bemerkungen machen. Schon v. Strflmpell hat 
die hereditare Lues als atiologischen Faktor fur die diffuse Sklerose 
und die Pseudosklerose sehr ernstlich in Betracht gezogen; in seinem 
Fall 3 bestand sicher Lues (Sattelnase). Aber weder seine Qbrigen 
Falle von Pseudosklerose noch die von v. Frankl-Hochwart gesam- 
melten bieten sichere Anhaltspunkte dafur; letzterer erwahnt die Lues 
nur einmal (wohl Fall Strumpell 3) als atiologisch in Betracht 
kommenden Faktor. Auch in den Fallen Ficklers (Vater undTochter!) 
kann hochstens von einem Verdacht nach dieser Ricbtung gesprochen 
werden. Mit dem von Fleischer erbrachten Nachweis der Zugehorigkeit 
der Lebercirrhose (mit der vermutlich von ihr abhangigen Milzschwel- 
lung) zu dem Krankheitsbild einer Gruppe der Pseudosklerosen tritt diese 
Eventualitat noch starker in den Vordergrund, aber auch in seinen 
Fallen findet sich nichts Greifbares (ebenso nicht in den beiden anderen 
nur klinisch beobachteten Fallen von Hornhautverlarbung). Und 
schliesslich habe ich auch bei Ella H. keine Anhaltspunkte ftlr here¬ 
ditare oder erworbene Lues ausfindig machen konnen; leider ist die 

1) Vielleicht nimmt dieser Fall wegen der sichergestellten Lues doch eine 
Sonderstelluug ein. 
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Wassermannsche Reaktion intra vitam unterblieben; am Leichenblut 
ausgefuhrt, ergab sie ein negatives Besaltat. 

Aucb der anatomische Befund an der Leber bringt nns nicht 
weiter in der Erkenntnis des Wesens der Krankheit, ja er gibt nicht 
einmal fiber die Art und die Qenese des Leberprozesses selbst ein- 
deutige Auskunft Nach eingehender Besprechung mit dem Leiter 
der hiesigen patbologischen Anstalt, Herrn Professor Ricker, kann 
ich darfiber Folgendes sagen: Es handelt sich einerseits um ziemlich 
lockeres blutreicbes vermehrtes Bindegewebe, das wie bei der „atro- 
phischen Cirrhose" angeordnet ist, andererseits um makroskopisch 
braunrotes, mikroskopisch fettfreies byperplastisches Lebergewebe in 
Form von Knoten; die Knoten sind entstanden durch Proliferation s- 
vorgange an den Leberzellen, wahrend eine Wucherung der Gallen- 
gange zurficktritt und fur ibre Transformation in Leberzellen keine 
Anhaltspunkte vorbanden sind. Der Befund konnte sebr wohl einem 
Entwicklungsstadium der (primaren) Lebercirrhose entsprecben und 
die relative Massigkeit der neugebildeten Knoten wfirde in dem 
jugendlichen Alter der Kranken ihre Erklarung finden. 

Der Befund konnte aber auch als Regenerationsresultat nach einer 
primar degenerativen Erkrankung des Leberparencbyms gedeutet werden, 
sei es nach einer akuten (gelben) Leberatrophie, sei es nach einem 
cbronisch verlaufenen (toxischen?) degenerativen Prozesse. Auf An- 
regung des Herrn Professor Ricker habe ich die neuere Literatur 
fiber Regenerationsvorgange nach akuter Leberatrophie durchgesehen. 
Der Befund bei Ella H. unterscheidet sich ja gewiss in mancher Hin- 
sicht nicht unwesentlich von der Beschreibung, welche die Autoren 1 ) 
von dem Ausgange der akuten oder subakuten Oder selbst chronischen 
Leberatrophie in knotige Leberhyperplasie geben. Aber es bleiben 
doch so viele Analogien, dass man in unserem Befunde auch ein 
allerdings erheblich weiter vorgeschrittenes Stadium des von den ge- 
nannten Autoren geschilderten Regenerationsprozesses sehen darf. 

Die Anamnese unserer Kranken gibt keine entscheidenden An¬ 
haltspunkte ffir die eine oder andere Entstehungsweise der Leberver- 
anderung. Eine Lebercirrhose konnte bei ihr latent sehr wohl 
bestanden haben. Eine akute Leberatrophie als Ausgangspunkt jener 
Veranderung wird freilich nach der Krankengeschichte wohl ausge- 
schlossen werden konnen; aber chronische latente degenerativ-hyper- 

1) Meder, Marchand, Strobe, Barbacci, Ali Bey Ibrahim, Stein- 
haue, Perzina, Yamasaki, Schoppler u. a. Literatur s. bei letzterem 
Virchows Archiv. Bd. 185. 1906. S. 402. — Auch der Fall von Adler (Zeit- 
schrift f. Heilkde. 24. Bd., Abtlg. f. pathol. Anatomie, 1993. S. 199), der dort 
nicht erwahnt ist, gehdrt hierher. 
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Volsch, Beitrag zur Lehre von der Pseudosklerose. 
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plastische Lebervorgange konnten sich bei ihr, z. B. an die „Blind- 
darmentzundung" im neunten Lebensjahre angeschlossen haben, welche 
ubrigens ohne Ikterus verlaufen sein soil. Vermutlich hat es sich 
dabei um eine diffusere peritonitische Erkrankung gehandelt, welcher 
die Yerwachsungen im kleinen Becken, vielleicht auch die an der 
Leber und Milz ihre Entstehung verdanken mogen. 

Auch in kiinftigen, gunstigeren Fallen wird man m. E. bestrebt 
sein mtissen, durch Vergleich von Krankheitsverlauf und anatomischem 
Befund sich ein klares Bild von dem Entstehungsmodus der Leber- 
veranderungen zu machen. Vielleicht wird dann gerade von hier aus 
Licht geworfen auf das gegenseitige Verbaltnis der Lebererkrankung 
und der pseudosklerotischen Erscheinungen. — 

Der Ausgang der Krankheit der Ella H. mit der exorbitanten 
Temperatursteigerung bei gleichzeitiger Entwicklung eines seinem 
Wesen nach unaufgekliirten Exantbems findet im Sektionsbefund keine 
Erklarung. Man wird bei dieser Hyperpyrese an zentrale Vorgange 
denken und sie vielleicht in Analogie setzen diirfen zu den Tempera- 
tursteigerungen, wie sie bei den Anfiillen der Paralytiker und der 
Kranken mit multipler Sklerose auftreten. Apoplektiforme usw. An- 
falle sind ja auch bei der Pseudosklerose mehrfach besehrieben. 
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Aus dem neurologischen Institut in Frankfurt a. M. (Direktor: Prof. 

L. Edinger), Abteilung fur Hirnpathologie (Prof. H. Vogt). 

Ein Fall von posttraumatischer spinaler Amyotrophic nebst 
Bemerknngen tlber sogen. Poliomyelitis anterior chronica. 

Von 

Dr. M. Astwazaturow-St. Petersburg. 

(Mit 5 Abbildungen.) 

Wie Erb als erster nachgewiesen bat, kann im Anschluss an ein 
Trauma ein cbronisches Ruckenmarksleiden sicb entvvickeln, das kli- 
niscb als progressive atrophische Lahmung verlauft. In Erwagung der 
Bedeutung, welche diese Falle fUr die Unfallentschadigungsfrage haben 
konnen, ist es, wenn moglicb, hochst wlinschenswert, dieselben von 
anderen mehr oder weniger abnlichen Krankbeitsbildem nosologiscb 
abzutrennen. Es ist nicht zutreffend, wenn, wie vielfach geschehen, 
die genannten Falle einfacb als „Poliomyelitis chronica'* beschrieben 
werden. Abgesehen davon, dass, wie wir es weiter auseinandersetzen 
wollen, die nosologiscbe Selbstandigkeit der Poliomyelitis chronica 
nicht einwandfrei festgestellt ist, scheint es besonders unzweckmassig 
zu sein, in diese Gruppe die Falle einzureihen, fBr welche wegen ihrer 
oben erwabnten praktischen Bedeutung eine Sonderstellung erforder- 
hch ist. Die Frage, ob es sich hierbei wirklich um eine „Poliomyelitis“ 
handelt, kann schliesslich nur anatomisch entschieden werden. Daher 
wollen wir an der Hand eines Falles der posttraumatischen chroni- 
schen spinalen Muskelatrophie diese Frage hier naherer Besprechung 
unterziehen. 

Peter, H., 62 Jahre alt, Arbeiter, stammt aus gesunder Familie, war 
stets gesund. Keine Lues, kein Potus, gesunde Kinder. Im Alter von 
46 Jahren erlitt Patient einen schweren Unfall dadurch, dass er bei der 
Arbeit in einem Steinbruch durch Einsttlrzen einer Wand etwa 10 m tief 
herunterfiel; er fiel auf die Fttsse auf, erholte sich nach einigen Tagcn, 
behielt aber Schmerzen in der Wirbelsaule zurtlck. Kurze Zeit darauf 
ein zweiter schwerer Unfall, wobei der Patient durch Emporscbnellen eines 
eisernen Tr&gers eine intensive Prellung und Zerrung des rechten Arms 
erlitt. Nachher lebhafte Schmerzen; wurde aber wieder arbeitsfahig. In 
der darauffolgenden Zeit stellte sich, ohne dass der Beginn der Erschein- 
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ungen sp&ter genau festzustellen war, eine langsam zunehraende Schw&che 
und Liihmung im Bereich der Arme, hauptsachlich rechts ein. 

Mit 50 Jahren (5 Jahre nach dem Unfall) erkrankte der Patient 
psychisch an einer mit hypochondrischen und Wahnvorstellungen einher- 
gehenden Psychose; nachdem er wiederkolte Selbstmordversucke gemackt 
hatte, wurde er in die Irrenanstalt aufgenommen. Damals wurde er auch 
zum ersten Mai genau arztlich untersuclit. Es ergab sich eine beginnende 
Atrophie im reckten Oberarm und SchultergQrtel, auch Unterarm und Hand 



Fig. 1. 

Querschnitt durcb den Lumbalteil des Ruckenmarks. Rarefizierung der grauen 
Substanz im Bereich der Vorderhomer. Weigert-Palsche Farbung. 


waren befallen: am meisten zeigten sich der Infra- und Supraspinatus, Bi¬ 
ceps und Palmaris longus betroffen; links bestand, doch weniger intensiv, 
die gleiche Erkrankung. Ausserdem zeigten sich die Intercostalmuskeln 
beiderseits erkrankt und rechts auch der Serratus magnus; ferner bestand 
eine beginnende Lakmung und Atrophie der Zunge. Unter langsamem 
Fortschritt blieb die Erkrankung im wesentlichen in dieser Form be- 
stehen. 2 Jahre spater traten auch Erscheinungen im Bereich der Ober- 
schenkel und der Beckenmuskulatur hinzu. 

Der Typus der Erkrankung war durch Muskellahmung und degene¬ 
rative Muskelatrophie charakterisiert, doch bestanden damals auch sensible 
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Erscheinungen: Pariisthesien ill den unteren Extremitaten, Pelzigsein und 
KaltegefQbl und GttrtelgefQhl, Odeme in den unteren Extremitaten. 

Patient wurde 1898 aus der Anstalt entlassen und wurde 1906 wegen 
eiuer neuen Exazerbation seiner Psyehose dorthin wieder aut'genommen. 
Die Psyehose hatte damals denselben hypochoudriscli-paranoischeu Charakter 
wie frQher und behielt diesen auch bis zum Tode. Ausser den bereits 
oben geschilderten Muskellahmungen und Atrophien batten sich neu liinzu- 
gesellt: Erkrankung der Rftckenmuskelu, der Wadenmuskulatur und der 



Eg. 2. 

Ganglienzellen aus dem Dorsalniark. Versekiedeue Stadieu der Degeneration. 
Kernlose Zellen. Exzentrische Lagerung der Kerne. Sehrumpfung und Zer- 

lall der Zellen. Kresylviolett. 

beiden Faciales. Die Krankheit blieb dann ini wesentliehen auf diesc siinit- 
lichen genannten Muskeln beschr&nkt, nainn aber an Intensitat solir zu. 
Dazu gesellten sicli dauernd starke Schmerzen und Panisthesien in den 
unteren Extremitaten, sehwankender atakti'cher Gang und Mastdarm- 
stOrungen. Unter Entkrfiftung und Ilerzlahmung erl'olgte 11M)8 der Toil. 

Anatomische Untersuchung. Von alien Hanptteilen des Rtickon- 
marks und der Medulla oblongata warden Schnitte angeterfigt und naeli 
van Gieson, Weigert-Pal und mit Kresylviolett get'drbt. 

Ini Hals-, Dorsal- und Lendentnark situl die Yoranderungen in ihrer 
Intensitat ziemlicli gleiclimasxig ausgesproehen. und /war -ind ]>athologiselie 
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Erscheinungen in den Vorderhornern dor grauen Substanz und in den 
hinteren Strangen der weissen zu konstatieren. 

Was die ersteren Veranderungen anbetrifft, so fiel bei mikroskopischer 
Untersucbung eine hochgradige Rarelizierung der grauen Substanz auf, der 
Markfasergehalt im Gebiet der grauen Substanz ist bedeutend verringert 
und zeigt stellenweise LQcken (Fig. 1). 

Sekr wesentliche Veranderungen ergaben sich in den motorischen 
Zellen der Vorderborner. Es konnten namlich alle Ubergange von der 
beginnenden Atrophic bis zum schliesslichen totalen Schwund und Zusammen- 



Aus dem oberen Dorsalmark. 


Fig. 3. 

Degeneration der G o 11 schen Strange. W e i g e r t - 
Palsche Farbung. 


sckrumpfen der motorischen Zellen konstatiert werden (Fig. 2). Diese 
Veranderungen sind fast ausschliesslich in den Ganglienzellen der Vorder- 
horner zu entdecken; andere Zellengruppen zeigen keine wesentlichen 
pathologischen Erscheinungen. In der Medulla oblongata zeigten die Zellen 
der VII., X. und XII. Kerne in ausgesprochenem MaBe dieselben Veran¬ 
derungen wie die motorischen Vorderhornzellen im ROckenmark; beginnende 
Stadien der degenerativen Erscheinungen Hess auch der X. Kern und der 
motorische V-Kern wahrnehmen. 

Im Gebiete der weissen Substanz fand sich eine typische Degeneration 
der hinteren Strange, die im allgemeinen ziemlich schwach ausgesprochen 
war. In den unteren- Teilen des Riickenmarks war diese Degeneration 
mehr diffus und lateral gelagert, im oberen Dorsal- und Halsmark aus¬ 
schliesslich auf den Go 11 schen Strang beschrankt (Fig. 3). An den Ein- 
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trittsstellen der hinteren Wurzeln sind ziemlich zahlreicbe Corpora amv- 
lacea zu crkennen. 

Die angeftihrten pathologischen Verandernngen des Rtickenmarks er- 
klaren genllgend die klinischen Ersckeinungen und stimmen mit denselben 
vollkommen tiberein. 

Es ist aber fill- die uns bier naher bescbaftigenden Fragen sehr wichtig, 
einige weitere anatomiscbe Besonderheiteu zu betonen. Die oben ange- 



Fig, 4. 

Gefassneubildung in der graueu Substauz. van Gieson-Farbung. Vergr. 200. 

fflbrten positiven Befunde unseres Fallcs geben keinen Anlass, einen ent- 
zQndlicheu Prozess anzunehiuen. Sowolil die Zellenveranderungen wic die 
Fascrdegeueration, die in unserein Falle beobaebtet wurden, lassen eber an 
eine einfacbe chrouisch-atrophiscbe Erkraukung den ken. Man ist niclit 
berecbtigt, einen entztindlieben Prozess in diesem Falle zu vermuten: e-« 
fallt dies nocb mehr auf, wenn wir nianelie negativen Befunde der bisto- 
logiscben Untersucbung in Betracbt zielien. Es konnten eben koine Zeieben 
der Entzilndung konstatiert werden: nirgends Infiltration, nirgends Blu- 
tungen. Die Gefasse liessen uur eine geringe hyaline Degeneration ibrer 
Wand erkennen. An nianeben Stelleu dt‘r graueu Sub.'tanz konnten wir 
einige paketartige Gefasshiindel konstatieren, welehe an eine Gefassproli- 
feration denken liessen (Fig. 4). Wir wollen weiter die Beweise erbringen. 
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dass die gescbilderte Gefassneubildung keineswegs als pathognomiscbes 
Zeichen der EntzGndung betrachtet werden kann. 

Zusammenfassend mfissen wir Folgendes hervorheben: Es handelt 
sich um posttraumatische Ruckenmarkserkrankung, die als progressive 
atrophische Lahmung verlief. Die anatomische Untersuchung ergab 
keine entzundliche Erecheinungen, sondern eine einfache degenerative 
Atrophie der RQckenmarksvorderhomer und schwacbe tabesahnliche 
Degeneration der Hinterstrange. 

Nach seinen kliniscben Ziigen entspricht dieser Fall wobl den* 
jenigen, die als Poliomyelitis anterior chronica" beschrieben werden. 
Da aber die klinische Selbstandigkeit der „Poliomyelitis chronica" 
nicht einwandfrei bewiesen ist, so haben wir vorgezogen, unseren Fall 
als posttraumatische spinale Amyotrophic zu bezeichnen. 

Mit der Bezeichnung „Poliomyelitis acuta" ist eine Vorstellung 
von ganz bestimmter akuter Erankheit verbunden, namlich von einer 
der Formen der Heine-Medinschen Erankheit. Als Poliomyelitis 
chronica" konnten einmal die Falle der Heine-Medinschen Erank¬ 
heit bezeichnet werden, die einen chronischen resp. subakuten Verlauf 
zeigen, weiterhin aber nur solche Falle, deren chronisch-entzundlicher 
Charakter iigendwie beweisbar ist Als atiologische Ursachen der 
„Poliomyelitis chronica" wurden verschiedene Momente angefOhrt (Trau¬ 
ma, Syphilis, Intoxikationen). Schon gemass der Tradition der medi- 
zinischen Terminologie muss man fordern, dass die Bezeichnung polio¬ 
myelitis" nur fQr die sicher entzundlichen Erankheiten angewandt 
wird. Das scheint aber eben mit der Poliomyelitis chronica" nicht 
der Fall zu sein. 

Wenn man die in der Literatur vorhandenen Falle von Poliomye¬ 
litis chronica naherer Betrachtung unterzieht, so sieht man, dass der 
grosste Teil der unter diesem Namen beschriebenen Falle entweder 
gar nicht anatomischuntersucht wurde (die Falle von Erb, Bernhardt, 
Eisenlohr, ein Fall von Bruning u. a.), oder es waren die Ergeb- 
nisse solcher Untersuchungen gerade in Bezugauf entzundliche Erschei¬ 
nungen negativ, resp. zweifelhaft. 

Nach eingehender Zusammenstellung und Beurteilung der betref- 
fenden Falle kam Goldscheider zum Schlusse, dass „die Falle von 
subakuter bezw. chronischer Poliomyelitis anterior in der Tat uber- 
wiegend einen nicht entzGndlicben Charakter zeigen und vielmehr einer 
primaren Ganglienzellenatrophie mehr oder weniger diffuser Art ent- 
sprechen. Nur die Falle von Dreschfeld und den zweiten Fall von 
Oppenheim — letzteren nicht einmal sicher — sowie den zweifel- 
haften von Co mil und Lepine konnte man als Analoga der entzund¬ 
lichen Einderlahmung auffassen". 
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Aucb Leyden stimmte in dieser Meinung mit Goldscheider 
fiberein, indem er ,.schon frtiher zu einem ganz ahnlichen Resnltat ge- 
kommen war. Er glaubte namlich, dass die subakute resp. cbronische 
Poliomyelitis eine „diffus verbreitete Atrophie der grossen Ganglienzellen 
nebst Atrophie der Grundsubstanz der grauen Vorderhorner“ darstelle. 
Im Gegensatz dazu bandelt es sicb bei der akuten Poliomyelitis um 
„zirknmskripte Herde mit zelliger Infiltration 14 . 1 ) 

Nur in ganz vereinzelten Fallen der Poliomyelitis chronica wurden 
sparliche entziindliche Erscheinungen beobachtet. Dieselben waren 
aber so schwach ausgesprocben, dass ihre Bedeutung sehr zweifelbaft 
ist. Als entzundliches Symptom der Poliomyelitis chronica wurden 
z. B. die Hamorrhagien angeffihrt Es ist aber mit Recht darauf hin- 
gewiesen worden, dass die genannten Hamorrhagien keinen fiberzeu- 
genden Beweis fur die entzfindliche Natur des Prozesses bilden konnen 
(H. V ogt, Medea, Hellbacb). Erstens kommen sie aucb bei degene- 
rativen Prozessen als sekundare Erscheinung nicht selten vor. Zweitens, 
wie es von Schmaus nachgewiesen ist, kbnnen die Hamorrhagien im 
Riickenmark als agonale Erscheinungen bei den Fallen vorkommen, 
in welchen der Tod mit Respirationsbeschwerden einherging. Nun 
sind in vielen Fallen der Poliomyelitis chronica bulbare Erscheinungen 
beobachtet worden und in den meisten von diesen Fallen wurde die 
Todesursache in Respirationslahraung gefunden. Es ist beachtenswert, 
dass z. B. von vier Fallen, die von Medea beschrieben sind, in zwei 
Fallen die Hamorrhagien beobachtet wurden und gerade in diesen zwei 
Fallen die Ursache des Todes durch die Asphyxie infolge Respirations- 
lahmung gebildet wurde. 

Indessen wollen manche Autoren in diesen Hamorrhagien einen 
unzweifelhaften Beweis des entztindlichen Charakters der Erkrankung 
sehen. So beschreibeu z. B. in einer der neueren Arbeiten fiber polio¬ 
myelitis chronica 41 Moleen nnd Spiller als ein typisches Beispiel 
dieser Krankheit einen Fall, der klinisch vollkommen der Poliomye¬ 
litis chronica 14 entsprach, den anatomischen Beweis der entztindlichen 
Natur ihres Falles sehen die Autoren in den Hamorrhagien. Da aber 
aucb in diesem Falle der Tod unter Respirationsbeschwerden eintrat, 
so darf man an der Beweiskraft dieses anatomischen Befundes zweifeln. 
Auch Bielschowsky fand in seinem Falle die Blutungen und hat 
sie als Entzfindungszeichen betrachtet. Es ist aber zu bemerken, dass 
im Falle von Bielschowsky auch eine leichte Infiltration entdeckt 
werden konnte. 


1 ) Nach Goldscheider und Leyden soli aber „der Verlauf in Schiiben 
an entzundliche Exazerbationen denken lassen* 4 . 
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Dieses kardinale Symptom der Entzundung — Infiltration — fehlt 
vollkommen ir nahezn alien anderen als Poliomyelitis chro¬ 
nica beschriebenen Fallen. Ausser Bielschowsky konnten wir 
nur bei Medea eine Erwahnung der Infiltration finden. Von den vier 
Fallen, die der Autor beschreibt, wurde in zwei Fallen „ein ganz 
geringer Grad von Infiltration**, resp. „leichte Infiltrationserscheinungen** 
beobachtet. 

Das Fehlen der Erwahnung der entznndlichen Infiltration bei der 
Poliomyelitis chronica ist sehr beachtenswert, weil man in den betref- 
fenden Fallen doch gerade nach entznndlichen Erscheinongen suchte, 
und ware die Infiltration vorhanden gewesen, so hatte man sie zweifel- 
los erwahnt Das ist aber nicht der Fall. In der nberwiegenden 
Mehrzahl der anatomisch untersuchten Falle der ,,Poliomyelitis cbro- 
Dica“ wurde der Schluss aut die entzundliche Natur der Erkrankong 
ausschliesslich aus den Blutungen und Gefasswucherungen gezogen. 
Auf die Unsicherheit der ersten Zeichen ist schon oben hingewiesen. 
Wir wollen jetzt das zweite besprechen und zwar in die Frage ein- 
treten, ob die Gef&sswucherung einen sicheren Anhaltspunkt fur die 
Differentialdiagnose zwischen entzundlichen und degenerativen Pro- 
zessen darstellt. Zunachst ist daran zu erinnem, dass eine scheinbare 
Vermehrung der Gefasse durch die Erweiterung der Kapillaren simu- 
liert werden kann (Medea). Die letztere kann auch bei rein degene¬ 
rativen Prozessen vorkommen. Andererseits ist auch die Moglichkeit 
einer echten Neubildung der Gefasse bei rein degenerativen Prozessen 
nicht ausgeschlossen. 

Der entzlindlichen Gefasswucherung sehr ahnliche Erscheinungen 
konnten wir z. B. bei „Pseudotabes gliomatosa** (Oppenheim) und 
in einem Falle von typischer Syringomyelie beobachten. Es handelte 
sich in beiden Fallen um bedeutende Vermehrung der Gefasse, die 
durch die von der Adventitia auswachsenden Bindegewebsfasem in 
paketartige Bundel zusammengehalten wurden (Fig. 5). Solche Pakete 
waren hauptsachlich in der Umgebung der gliomatosen Herde und 
der syringomyelitischen Hohlen zu konstatieren. In beiden genannten 
Fallen fehlten vollkommen irgendwelche anatomische Entzundungs- 
symptome und die erwahnte Gefassveranderung musste daher als reak- 
tive Erscheinung betrachtet werden. Ahnliche Gefassveranderungen 
bei der Syringomyelie sind auch von Thomas und Hauser beschrie- 
ben worden. Die Autoren haben den Eindruck bekommen, dass diese 
Gefassveranderungen primarer Natur sind und in nachster Beziehung 
zur Hohlenbildung stehen. 

Die angefflhrten Falle zeigen jedenfalls, dass die Gefassvermeh- 
rung und Bindegewebswucherung auch bei den Prozessen vorkommen 
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konnen, die mit Entziindung nichts zu tun haben, und infolgedessen 
kann man diesen Symptomen keine differentialdiagnostische Bedeutung 
und keinen Wert fur den Nachweis der rein entziindlichen Natur der 
Falle zuschreiben. 

Zum Scbluss sei noch daran erinnert, dass Blutungen und Gefass- 
erweiterungen auch bei der typischen progressiven Muskelatrophie be- 
obachtet wurden, und zvvar in einem Matte, dass die Ansicht der pri- 
raaren Natur dieser Veranderungen ausgesprochen werden konnte 
(Hanel); das ist um so mehr erwiihensvvert, als die progressive Mus- 



Fig. 5. 

Aus dem Querschnitt dnrcli das Dorsalmark oines Falles von Syrinpomyelie. 
Paketartige Hyperplasie der Gefiisse in der Umgelnmp eiues gliomatbseu Herdes. 
van Giesonsche Fiirbung. Eigene Beobacktung. 

kelatrophie ein Krankheitsbild darstellt, von welcbera die ,,Poliomye¬ 
litis chronica 44 auch klinisch nicht scharf abzutreunen ist. 

Als klinische Grenzmerkmale zwischen Poliomyelitis chronica und 
spinaler Muskelatrophie hat man folgende Erschcinungen notiert. Bei 
der Poliomyelitis chronica irn Gegensatz zur spinalen Muskelatrophie 
soli zuerst die Labmung, danu die Atrophic cintreten. Fiir die Polio¬ 
myelitis chronica ist ein rascher, schubweise progressiver Verlauf cha- 
rakteristisch. Dabei verfallen der Atrophic ausgedchnte Muskelgebiete 
(Atrophie en masse), nicht einzclne Mnskeln (Atrophic individuelle). 
Wahrend bei der Muskelatrophie die atrophischen \ eranderungen zu- 

Deulsche Zcitsclirifl f. Xorvpnhnlkiimlc. TM. <- 24 
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nachst die kleinen Handmuskeln betreffen, soil bei der Poliomyelitis 
chronica die Erkrankung an den Beinen oder Schulter-Oberarmmuskeln 
beginnen. Es liegt aber auf der Hand, dass alle diese Merkmale keine 
sicberen sind — eine Tatsache, welche auch von den Autoren nicht 
geleugnet wird, die die Poliomyelitis' chronica als selbstandige klinische 
Form betrachten. So betont Oppenheim, dass die Trennung der 
Poliomyelitis chronica von der progressiven Muskelatrophie spinalen 
Ursprungs als eine klinstliche betrachtet werden muss und dass „es 
znzugeben ist, dass die Scheidung, namentlich im Hinblick anf die 
anatomischen Grundlagen nicht streng durchzufflhren ist“. 

Diese Schwierigkeit resp. Unmoglichkeit der Unterscheidung 
zwischen Poliomyelitis chronica und spinaler Muskelatrophie ist fibrigens 
so gross, dass von manchen Autoren die Selbstandigkeit der Polio¬ 
myelitis chronica nberhaupt geleugnet wird und diese Bezeichnung als 
Synonymum der spinalen Muskelatrophie gebraucht wird (s. P. Ste¬ 
wart, The Diagnosis of Nervous Disease, und Motor Neuron Disease 
in Allbuts System of Medicine). 

Was speziell die posttraumatischen Falle der Poliomyelitis chro¬ 
nica betrifft, so ist daran zu erinnern, dass Erb in seiner ersten Be- 
schreibung des betreffenden Krankheitsbildes die Ahnlichkeit dieser 
Krankheit mit der spinalen Muskelatrophie mit Nachdruck betont 
hatte. Damals schon gebrauchte der Autor die beiden Bezeichnungen 
fast als Synonyma. So sagt er: „Das Bild entspricht vollkommen dem 
der Poliomyelitis anterior chronica oder der Amyotrophia spinalis pro- 
gressiva. 4 * Indem er weiter einige Zeichen fur die Unterscheidung 
zwischen beiden Krankheiten anfuhrte, machte er aber darauf aufmerk- 
scm, dass man seinen Fall „als einen Dbergang zwischen beiden — 
doch offenbar voneinander nicht scharf zu trennenden Krankheits- 
formen — auffassen kann“. Wie man aus weiteren Darlegungen des 
Verfassers schliessen kann, sah er in der Poliomyelitis chronica nach 
Trauma nichts anderes als eine „der progressiven Muskelatrophie im 
weiteren Sinne zugehorige Krankheitsform“. 

Bei vielen Autoren, die spater mit den posttraumatischen Fallen 
spinaler Lahmung zu tun hatten, erkennt man die Tendenz, die be- 
treffenden Falle nicht als „Poliomyelitis chronica 44 , sondera als „Mus- 
kelatrophie 44 zu bezeichnen (posttraumatische chronische spi¬ 
nal e Amyotrophie— Pagenstecher; spinale progressive Mus¬ 
kelatrophie nach Trauma — Tetzner). Hellbach, der einen dem 
unseren sehr ahnlichen Fall beschrieben bat, konnte keine Anhalts- 
punkte fur die Bezeichnung „Poliomyelitis chronica 44 finden; er zieht 
fiir diese Formen die von Kniebock vorgeschlagene Bezeichnung 
,Poliomyeloatrophia“ vor. Es muss ubrigenshervorgehoben werden, 
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dass eben far die posttraumatischen Falle die Bezeichnung „Polio- 
myelitis chronica 11 besonders unberechtigt ist, denn es ist kaum ver- 
standlich, warum im Anschluss an Trauma eine entzfindliche und zwar 
ausschliesslich in den Vorderhomern lokalisierte Erkrankung ent- 
stehen mOsste, wahrend die Aunahme, dass in einem minderwertigen 
Nervensvstem nach Trauma ein degenerativer Prozess entstehen 
kann, mit den klinischen Erfahrungen vollkommen Qbereinstimmt, so 
dass schon atiologisch diese Falle eher in die Gruppe der spinalen 
Muskelatrophie als in diejenige der „Poliomyelitis“ gehoren. Ganz ab- 
gesehen davon findet man ja in den anatomischen Veranderungen bei 
den betreffenden Fallen keine Berechtigung fiir die Bezeichnung „Polio- 
myelitis 11 . 

Die oben angefOhrten Tatsachen lassen somit annehmen, dass f&r 
die Falle der posttraumatischen spinalen atrophischen Lahmung die 
Bezeichnung ^Poliomyelitis chronica 11 unzutreffend ist. Sowohl nach 
ihrer anatomischen Grundlage, wie nach ihrem klinischen Bilde ge¬ 
horen diese Falle mehr der Gruppe der spinalen Muskelatrophie an. 
Die posttraumatischen Falle bilden aber den grossten Teil der Gruppe 
der ^Poliomyelitis chronica 11 . 

Von den nicht traumatischen Fallen der ..Poliomyelitis chronica 11 
gehort ein Teil in die Gruppe der multiplen Neuritis. Auf diese Tat- 
sache hat schon vor langer Zeit Gowers aufmerksam gemacht. Auch 
Oppenheim gibt zu, dass die Haufigkeit der Poliomyelitis chronica 
fruher uberschatzt wurde, als man die multiple Neuritis noch weniger 
studierte. Zu der Gruppe der Neuritis scheinen besonders viele von 
denjenigen als „Poliomyelitis chronica 11 beschriebenen Fallen zu ge¬ 
horen, in welchen mehr oder weniger bedeutende Sensibilitatsstorungen 
nachgewiesen werden konnten. Atiologisch sind diese Falle oft durch 
ihren Zusammenhang mit Erkaltung resp. Intoxikation cbarakterisiert. 

Auch der Syphilis ist eine Bedeutung in der Atiologie der Polio¬ 
myelitis chronica zugeschrieben worden. Manche von diesen Fallen 
sind nur klinisch untersucht. In anderen Fallen konnten bei der ana¬ 
tomischen Untersuchung keine fur Lues cbarakteristischen und jedenfalls 
keine entzundlichen, sondern eine einfache atrophische Veranderung 
nachgewiesen werden (Fall von Dejerine). Ob man ubrigens die durch 
luetische Gefassveranderungen hervorgerufenen Vorderhornaffektionen 
als ..Poliomyelitis 11 bezeichnen darf, scheint uns wenigstens fraglich 
zu sein. 

Zum Schlusse mochten wir darauf anfmerksam machen, dass die 
„Poliomyelitis chronica 11 im Hinblick auf ihre klinisch-symptomatolo- 
gische Selbstandigkeit eine alte Streitfrage darstellt. Der Be griff 
der Poliomyelitis chronica ist ein rein anatomischer; wie 
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wir aber geseben haben, feblen diese anatomischen Grund- 
lagen in den als „Poliomyelitis chronica* 4 bezeicbneten kli- 
nischen Fallen durchaus. 

Es ergiebt sich also die Frage, ob man nberhaapt berechtigt ist, 
die Poliomyelitis chronica als selbstandige nosologische Einheit anzu- 
nehmen. Vor knrzem hat H. Vogt dieselbe Frage gestellt Indem 
Verfasser die Tatsachen anfhhrt, die der Annahme der ^Poliomyelitis 
chronica** als selbstandiger Krankheit widersprechen, fragt er, ob hier- 
uach der Begriff der Poliomyelitis chronica in dem bisherigen Sinne 
nocb zu Recht besteht. 

Wie schon erwahnt ist, haben manche Autoren diese Frage end- 
ghltig im negativen Sinne beantwortet, indem sie der Poliomyelitis 
chronica keine selbstandige Stelle in der Klassifikation der Nerven- 
krankheiten gewahren und dieselbe mit der Duchenne-Aranschen 
Muskelatrophie indentifizieren. Wenn man aus der Gruppe der als 
Poliomyelitis chronica beschriebenen Falle diejenigen ausschliesst, 
welche sicher nicht spinalen Ursprungs sind (multiple Neuritis), daun 
konnen die tibrigen Falle eher als spinale Muskelatrophie oder „Polio- 
myeloatrophie** (Kniebock) bezeichnet werden. Jedenfalls fehlen 
jegliche Grundlagen fiir die Einreihung dieser Falle in die Gruppe der 
„Poliomyelitis chronica**. Diese Bezeichnung durfte schliesslich nur 
fiir die Falle der H eine-Medinschen Krankheit erhalten bleiben, die 
einen subakuten Verlauf aufweisen. 
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Nachtrag zu der Arbeit iiber 

„Meningitis carcinomatosa“. 

Von 

Ed. Schwarz, Riga. 

In unserer Arbeit iiber M. carcinomatosa im vorigen Heft dieser 
Zeitschrift ist leider nicht iiber die erste einschlagige Arbeit berichtet 
worden; uns war dieselbe entgangeD. 

In der Nr. 23 des Neurologischen Zentralblatts 1901 hat Herr 
S&nger - Hamburg als erster einen ahnlichen Fall publiziert 
und ist somit auch der erste gevvesen, der darauf hinge- 
wiesen hat, dass man sich in solchen Fallen nicht auf die 
makroskopische Inspektion des Ruckenmarks allein ver- 
lassen kann. 
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Zeitschriftentlbersicht 


Archiv fUr Psychiatrie und Nervenkrankheiten. 

Red. von E. Siemerling. Berlin 1911. 

Band 48. 1. Heft. 1. Die Sickening der Gesellschaft gegen gemeia* 
gef&hrliche Geisteskranke nod der Torentwnrf zn einem dentschen Straf- 
gesetzbneh. Von E. Schnltze. — 2. Zor Pathologie der aogeboreoen taml- 
liirea nnd hereditlren Kr&nkheiten, speziell der Nerven- and Gelsteskrank- 
heiten. Von H. Higier. AusfQhrliche interessante Betrachtnngen fiber die 
allgemeine Pathologie and Pathogeuese der hereditfiren and familifiren 
Nervenkrankheiten. Allgemeine Ubersicht fiber alle bisher gemachten hier- 
her gehOrigen klinischen Beobachtongen and Besprechang der bisherigen 
Einteilangsversache. Leider fehlen genaaere Literatarangaben. — 3. Das 
Terhalten des Blntdrneks im Delirinm tremens* Von F. Wohlwill (Ham¬ 
burg). Zahlreiche Einzelmessangen, die anfangs meist eine leichte Steige- 
rang, spfiter in schweren Fallen oft einen jahen Abfall des Blatdracks er- 
gaben. Eine praktische Bedeutung kommt der Blutdruckmessang bei Deli- 
ranten nicht za. — 4. Znr Kasulstik des Paramyoclonus multiplex von 
Dr. Heilig (Strassburg). Aasffihrliche Mitteilung eines Falles und Be¬ 
sprechang der Beziehangen des Paramyoclonus 2 ur Hysterie nnd zur Epi- 
lepsie. Genaue Literatarangaben. — 5. Uber periodlsches Sehwanken der 
Hlrnfonktlon. Von Dr. G/Stertz. Elinische Beobachtongen an Geistes- 
kranken fiber auffallende Schwankungen in der Starke der fanktionellen 
StOrungen. — 6. Eln Beitrag zur Symptomatology uud pathologischen 
Anatomie der Akromegalie. Von F. Witte. Kasuistische Mitteilung. Die 
Autopsie ergab einen pflaumengrossen knolligen Tumor der Hypophysis. 
— 7. Zur differentialdiagnostlschen Bedeutung der Lumbalpunktton und 
der Serodiagnostik. Von0. Klieneberger (Breslau). Zusammenfassende 
Mitteilung der bisherigen Erfahrungen an der Breslauer psychiatrischen 
Klinik fiber die Cytologie und Chemie des Liquors, Qber die Was ser¬ 
in a n n sche Reaktion usw. •— 8 . Die amnestisehe und die zentrale Aphasie (Lei* 
tnngsaphasie). Von C. Goldstein (Kdnigsberg L Pr.). Handelt von der 
Berechtigung der Aufstellung einer amnestischen Aphasie. — 9. liber Asso- 
ziationen bei Dementia praeeox. Von 0. Markus (Greifswald). —10. Be- 
richt fiber die Verhandlungen der Berliner Gesellscbaft fflr Psychiatrie 
und Nervenkrankheiten. 

Monatsschrift fUr Psychiatrie und Neurologie. 

Herausgegeben von Th. Ziehen. 

Band 29. 6. Heft. Jnni 1911. Ein Beltrag zur Lokalisation der 
cortikalen HOrzentren des Menschen. Von H. Berger (Jena). Anato- 
mische symmetrische Ver&nderungen in beiden Schl&fenlappen bei totaler 
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Rindentaubheit. — Erfahrungen fiber elnige Arzneimittel in der Hand deg 
Nervenarztes. Von A. Diehl (Lttbeck). Bespricht die „Erziehung“ des 
I)arms bei Obstipation, ferner Bromkuren, Arsenbehandlung, Veronal, As¬ 
pirin a. a. — Eine neue Metkode der Prfiparation von Hirnarterien* Von 
Prof. StOltzner. — fiber die F&higkeit Sebnenreflexe willkUrlich zn 
hemmen. Von J. M. Raimist (Odessa). Einfluss der Dehnung der Muskeln 
und der Anndherung ihrer Insertionspunkte auf die Patellarreflexe und 
Achillessehnenreflexe. 

Rand 30. 1. Heft. Juli 1911. €ber Wernickes Einfluss auf die 
klinlsche Psychiatrie. Von Prof. Liepmann (Berlin). — Beitrag zum 
Stadium der heredit&ren Lues (Friedreichgcbes Symptom). Von A. Gian el li 
(Rom). Symptomenbild der Friedreichschen Krankheit bei einem jungen‘ 
liereditar-syphilitischen Mfidchen. Autopsie ergab eine Meningo-Eueephalo- 
Myelitis luetisclier Natur. — Zur Frage der Behandlung der Ischiasffille 
mit Injektlonen von abgekfihlter Kochsalzlosung* Von P. Ossipow (Kasan). 
Injektionen von 0,75 proz. KochsalzlOsung, die vorher auf Eis gektlhlt war. 
Injizierte Mengen von ca. 50—60 ccm mehrmals iu der Woche. Nach der 
Injektion trat haufig Schllttelfrost und vorfibergehemles Fieber auf. Gute 
tlierapeutische Resultate. 

Band 30. 2. Heft. August 1911. fiber einen Fall von Total* 
aphasie. Von Prof. H. Berger (Jena). Kliniscber Befuud mit Sektions- 
bericht. — Ausgebreitetes Endotheliom der inneren Meningen des Gehirns. 

VonE. Haeger (Strassburg i. E.). Ausgebreitetes Endotheliom, ausgegangen 
von den Subarachnoidealraumen der Gehirnbasis. Klinische Diagnose war 
auf gummose Meningitis der Gehirnbasis gcstellt worden. — Globulin* 
reaktion, Albuminreaktion nnd Lymphoeytose bei den organiseben Erkran* 
knngen des Jiervensystems. Von Dr. Fumarola und Dr. Tramonti (Korn). 
Erfahrungen gesammelt an der Mingazzinischen Klinik, welelie die his- 
herigen Angaben im allgemeinen bestiitigen. — fiber die Bezieliungen der 
Epilepsie zur Linksh&ndigkeit. Von G. Steiner (Strassburg). Bei Epi- 
leptikern findet sicli hautig Linkshandigkeit. Bei rechtshilndigen Epilep- 
tikern nicht selten Linkshandigkeit in der Familie. — Heilerfolge bei 
Neurasthenie. Von Dr. E. ROper (Jena). Nacli deni Verf. sind die Ileil- 
erfolge bei der Neurastbenie „ausserordcntlich giinstig u . Statistiscbe An¬ 
gaben aus der Jenenser Klinik. (v. Strtimpell.) 
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Die 5. Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher 

Nervenarzte 

wird am Montag, den 2., Dienstag, den 3. und Mittwoch, den 
4. Oktober in Frankfurt a. M. stattfinden. 

/Allgemeines Programm. 

Sonntag, den 1. Oktober. 

Von abends 8 Uhr an: Begriissung im Hotel Imperial, Opernplatz. 

Daselbst. Gelegenheit zum einfachen Abendessen. 
Die Damen der Teilnehmer sind willkommen. 
Vorher, nm 5 Uhr: Vorstandssitznng in der Wohnung von Prof. 

Edinger, Leerbacbstrasse 27. 

Montag, den 2. Oktober. 

9 Uhr: Sitzung im Festsaale des Senckenber- 
gischen Museums. Gesehaftliche Mitteilungen. 
Erstes Referat mit Diskussion. Vortrage. 
12 1 /,—172 Uhr: Pause. Friihstiick in den Raumen des an- 
stossenden Senckenbergischen Bibliothek- 
gebaudes. 

I 1 j—5 Uhr: Fortsetzuug der Sitzung. 

7 Uhr: Gemeinsames Festmahl im Frankfurter 
Hof, Kaiserstrasse. (Gedeck ohneWein Mk. 6 —.) 

Dienstag, den 3. Oktober. 

9 Uhr: Sitzung. Geschaftliches (Antrage, Neuwahl des 
Vorstandes, Wahl des niichstjahrigen Versamm- 
lungsortes, der Referatthemata usw.). Zweites 
Referat mit Diskussion. Vortrage. 

I '2 1 /_, — 1 1 Uhr: FrQhstuckspause. 

1 ' j — 5 Uhr: Vortrage. Seliluss der Versammlung. 

Mittwoch, den 4. Oktober. 

9 Uhr: Demonstrationen im Sitzungssaale. 

MV Uhr: Bei genugender Beteiligung Ausflug auf die 
Saalburg bei Homburg: Fruhstuck dort. FrQh 
Abreisende kiinuen schon um 5 Uhr mit der 
Traiubahn wilder am Bahnhof Frankfurt sein. 
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Die Sammlungen des neurologischen Institutes, Garter 
strasse 225 am Krankenhaus, Trambabnlinie 15, stehen Sonntag Vor 
mittag 10—12 Uhr zur Besichtigung offen. 


W. Erb 

I. Vorsitzender 
Heidelberg, Riedstrasse 4. 

H. Oppenbeim 

II. Vorsitzender 
Berlin, Konigin Augustastr. 28. 


L. Edinger 

Vorsitzender des Lokalkomitees 
Frankfurta. 11, Leerbacbstr. 27. 

S. Schoenborn 
L Schriftftihrer 
Heidelberg, Blumenstr. 11. 


Wissenschaftliches Programm. 

I. Referate. 

1. Uber Wert nnd Bedeutung der modernen Syphilis- 
therapie fur die Behandlung von Erkrankungen des 
Nervensystems (Referent: Herr Nonne-Hamburg). 

2. Uber den Einfluss des Tabakraucbens auf die Ent- 
stehung von Nervenkrankheiten (Referenten: Herr 
v. Frankl-Hochwart-Wien und Herr A. Frohlich-Wien). 


n. Vortrfige 

1. Prof. Eduard Mflller-Marburg: Die bulbare Form der epidemi- 
scben Kinderlahmung (nebst Bemerkungen fiber die Frfihdiagnose 
des Leidens). 

2. Prof. Hermann Schlesinger-Wien: Uber Polyneuritis cutanea. 

3. Priv.-Doz. Dr. Otto Marburg-Wien: Zur Klinik und Pathologic 
der friihinfantilen Muskelatrophien. 

4. Dr. A. Sanger-Hamburg: Uber forme fruste des Myxodem. 

5. Geh. Med.-Rat Prof. F. Krause und Prof. H. Oppenheim-Berlin: 

a) Cystische Entartung des Seitenventrikels mit Hemiplegic und 
Epilepsie. Heilung durch breite Eroffnung. 

b) Cyste im Oberwurm; Operation, Heilung. 

6. Prof. G. Anton-Halle a. S.: Uber einige Methoden der Himdruck- 
entlastung. 

7. Dr. Albrecht-Graz: Neue Analysen des psychogalvanischen Re- 
flexphanomens. 

8. Dr. A. Bottiger-Hamburg: Einiges aus dem Gebiete der Elektro- 
diagnostik. 

9. Prof. Rosenfeld-Strassburg: Die Verwertbarkeit des kalorischen 
Nystagmus in der psychiatrisch-neurologiscben Diagnostik. 

10. Dozent Dr. A. B&rany-Wien: Vestibularapparat und Zentralner- 
vensystem. 
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tt. Dr. Kurt Mendel und Dr. Ernst Tobias-Berlin: Die Syphilis- 
atiologie der Frauentabes. 

12. Dr. Benario-Frankfurt a. M.: tjber die sog. Neurorezidive, deren 
Atiologie, Vermeidung und tberapeutische Beeinflussung. 

13. Doz. Dr. Erben-Wien: tjber das Grafesche Symptom. 

14. Dr. Tromner-Hamburg: tjber normale und patbologiscbe Extre- 
mitatenreflexe. 

15. Dr. R. Lowy-Wien: Zur Frage der Lokalisation im Kleinhirn. 

16. Prof. Max Rothmann-Berlin: Zur Frage der Sensibilitatsleitung 
im Riickenmark. 

17. Dr. Bayerthal-Worms: Uber den gegenwartigen Stffnd der Frage 
nach den Beziebungen zwischen Himgrosse und Intelligent 

18. Dr. Ed. Lindon-Mellus-Baltimore: Die Differenzen im cellularen 
Bau der Brocaschen Windung der rechten und linken Hemisphere. 

19. Dr. Julius Bauer-Wien: Uber Qhellung im Nervengewebe. 

20. Prof. Dr. Heinr. Vogt-Wiesbaden: Psychoanalyse und Kinder- 
psychopathologie. 

21. Dr. E. Beyer-Leicblingen: Prognose und Therapie bei den Unfall- 
neurosen der Telepbonistinnen. 

22. Dr. 0. K ohnstamm-Konigstein: Zum System der Neurosen. 

23. Prof. Dr. Friedlander-Hohe Mark: Wert und Unwert der Hypnose. 

24. Dr. R Berkovits-Nagyvarad: Epilepsie; ein neuer Gesicbtspunkt 
in der Epilepsiefrage. 

25. Prof. Dr. E. Red lich-Wien: Tetanie und Epilepsie. 

26. Doz. Dr. 0. Fischer-Sanat. Weleslawin: Beitrage zur Pathologic 
der hemiathetotiscben Bewegungsstorungen. 

27. San.-Rat Dr. L. Laquer-Frankfurt a. M.: Sind nervose Unfall- 
folgen heilbar? 

m. Demonstrationen. 

Prof. Edinger: Ubersicht Ober die vergleichende Anatomie des Ner- 
systems. 

Dr. S. Auerbach: 1. Einige Falle aus der operativen Neurologie. 

2. Photographien von Gehirnen hervorragender Musiker. 

Dr. Lilienstein: Demonstration. 

Dr. G. Voss-DQsseldorf: Experimentelle Rhckenmarksveranderungen 
nach Aortenkompression. 

Dr. Ed. Schwarz-Riga: Demonstration von Reaktionsbildern bei Sal- 
varsanbehandlun g. 
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Aus der Nervenabteilung (Dr. Bregman) des stadtischen judischen 

Krankenhauses in Warscbau. 

Beitrag za den GeschwtQsten des Kleinhirnbrflckenwinkels. 

Von 

Dr. L. E. Bregman und Dr. Cf. Krukowskl. 

(Mit 1 Abbildung.) 

Unter den Geschwulsten der hinteren Scbadelgrube bilden die- 
jenigen des Kleinhirnbruckenwinkels eine besondere, durcb frappante 
Symptome ausgezeichnete Gruppe, welche in vielfacher Hinsicht grosses 
Interesse beansprucben darf. Die Arbeiten von Monakow, Hart¬ 
mann, Ziehen, Henneberg und Koch, Oppenheim u. a. waren 
grundlegend ffir die Kenntnis dieser Geschwulstformen und haben bei 
den Arzten um so grossere Aufmerksamkeit erweckt, als es sich um 
eine Gehirngegend handelt, die dem Messer des Chirurgen relativ leicht 
zuganglich ist und, wenigstens in vielen Fallen, um eine Geschwulst- 
art benigner Natur (Neurofibrom), wodurch sich die Operationsprognose 
noch gunstiger gestaltet. 

Demgemass folgte auf die oben genannten Arbeiten eine Reihe 
weiterer, z. T. operierter, z. T. nur klinisch beobachteter und sezierter 
Falle, aus denen hervorging, dass das Krankheitsbild nicht so einheit- 
lich ist, wie es nach den ersten Veroffentlichungeu scheinen konnte 
und dass sowohl vom klinischen, wie anatomischen Standpunkt gewisse 
Besonderheiten sich vorfinden, die fiir die Diagnose und Therapie von 
Bedeutung sein konnen. Aus diesem Grunde erscheint eine weitere 
Vermehrung der Kasuistik sehr erwtinscbt, und wir erlauben uns daher 
an dieser Stelle fiber einige von uns beobachtete Falle zu berichten, 
die die Vielfaltigkeit der hier in Betracht kommenden Geschwulst¬ 
formen in trefflicher Weise illustrieren und auch sonst durch manche 
Einzelheiten lehrreich sein dfirften. 

Fall 1. P. W., 21 Jahre alt wurde am 30. IV. 1906 auf die Nerven¬ 
abteilung aufgenommen. 

Anamnese. Vor 10 Monaten, im Beginn der (zweiten) Schwanger- 
schaft empfand Patientin eine Schw&che der unteren Extremitaten; 
zugleich traten Kopfschmerzen von unbestimmter Lokalisation auf. Nach 
der Gebnrt, die vor zwei Monaten ganz normal verlief, verschlimmerte 
Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 42. 25 
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sich ihr Zustand bedeutend: die unteren Extremitaten warden noch schwacher, 
die Kopfschmerzen haafiger, es gesellten sich daza Kopfschwindel, Ubel- 
keit and Erbrechen. 

Der Kopfschwindel stellte sich aach unabhangig voin Kopfschmerz 
beim Gehen, aber aach in horizontaler Lage ein. Zur selben Zeit bemerkte 
Patientin eine Abnahme der Sehkraft and SchwerhOrigkeit anf dem 
rechten Ohr, ferner empfand sie Parasthesien (VertaubungsgefOhl) in der 
rechten Rumpf-, Gesicht- and Kopfhalfte sowie in den rechten Extremi¬ 
taten; manchmal trat vorflbergehend Doppelsehen auf. Heine Stflrungen 
der Harn- and Stuhlentleerang. 

Patientin ist seit fflnf Jahren verheiratet. Vor vier Jahren gebar sie 
ein gesandes Kind. Stammt ans einer gesanden Familie. Kein Kopftraama, 
kein Eiterfluss aas den Ohren. 

Status praesens: Gater Ernahrangszustand. Innere Organe normal. 
Pals 96, regelmassig. Temperatur normal. 

Pupillen gleicb, rund, reagieren gut auf Licht und Accomodation. 
Ophthalmoskopisch beiderseitige Stauungspapille. Bulbusbewegungen er- 
halten. 

Leichte nystagmiforme Zuckungen bei seitlichen Augenbewegungen. 
Leicbte Parese des rechten Facialis rn alien Asten: Patientin faltet die 
Stirn, schliesst die Augen, zeigt die Zahne auf der rechten Seite viel 
schlechter als auf der linken, der rechte Mundwinkel steht tiefer. 

Aasgesprochene Hypasthesie and Hypalgesie der rechten Gesichts- 
halfte. Konjunktival- und Kornealreflexe sowie Kitzelreflexe von Nase und 
Ohren fehlen auf der rechten Seite. 

Gehflr auf dem rechten Ohr aufgehoben. 

Zunge wird gerade vorgestreckt und gut bewegt, zittert fibrillar. 
Weicher und barter Gaumen, Uvula normal. Heine Sprach- und Schling- 
stOrungen. 

Obere Extremitaten: AUe Bewegungen werden gut ausgefflhrt. 
Muskelkraft auf der rechten Seite etwas herabgesetzt. Deutliches In- 
tentionszittern der rechten Hand, beimNasen-Fingerversuch trifft Patientin 
richtig das Ziel. 

Untere Extremitaten: AUe Bewegungen erhalten, werden jedoch 
rechtsseitig mit einiger Mtkhe ausgefflhrt. Muskelkraft auf der rechten 
Seite herabgesetzt. Beim Kniehackenversuch trifft Patientin richtig das 
Ziel, jedoch unterliegt dabei der rechte Fuss erheblichen Schwankungen. 

Patellar- und Achillessehnenreflexe herabgesetzt,! rechts starker 
als links. Fusssohlenreflex normal in Form von Plantarflexion, rechts etwas 
lebhafter als links. Kein Fussklonus, kein Babinski. 

Beim Gehen wird das rechte Bein etwas nachgeschleppt, jedoch kein 
Taumeln. Beim Stehen mit geschlossenen Fttssen schwankt Patientin schon 
bei oflfenen Augen; beim Augenschluss verstarkt sich das Schwanken noch 
mehr. 

Heine objektive SensibilitatsstOrungen; subjektiv empfindet Patientin 
Bertthrungen und Stiche auf der rechte n^Rumpfhalfte und rechten Extre¬ 
mitaten weniger als auf den linken. 

Patientin verblieb auf unserer Abteilung bis zum 11. V. 1906. 
Wahrend dieser Zeit traten zu den genannten Symptomen noch Blasen- 
stflrungen (Schwierigkeil, den Harn zu entleeren) sowie Storungen beim 
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Schlingen fester Speisen hinzu. Ausserdem Nystagmus bei alien Be¬ 
wegungen der Bulbi. Bei der Bewegung nach links erreichen die Bulbi 
nicht den Lidspaltenwinkel. Deutliche Ataxie der rechtsseitigen Extremi¬ 
taten. Kopfschmerz und Kopfschwindel unver&ndert. 

Vom 11. V. bis 29. VJII. wurde Paticntin zu Hause behandelt. Kopf¬ 
schmerz und Erbrechen traten ziemlich selten auf. Die Kopfschmerzen 
•wurden haupts&chlich in Stirn und Scheitel lokalisiert. Ausser den 
Par&sthesien in der rechten Gesichtshalfte, wortlber schon frQher geklagt 
wurde, empfand Patientin ein Vertaubungsgeffthl in der linken Gesichts- 
h&lfte und klagte ttber Geschmacksverlust. Die SchlingstOrung be- 
stand weiter; die Kranke hatte die Empfindung, als ob im Halse ein Fremd- 
kOrper stecke, der ihr beim Schlingen hinderlich war. Auch beim Sprechen 
empfindet Patientin Schwierigkeiten. Bei jeder Veranderung der K6rper- 
lage tritt starker Kopfschwindel auf. Patientin taumolt jetzt auch beim 
Gehen. Die Sehscharfe hat noch mehr abgenommen, besonders auf dem 
rechten Auge. 

Am 29. VIII. wurde Patientin abermals ins Krankenhaus aufgenommen, 
Die objektive Untersuchung ergab Folgendes: Pupillen gleicb, rund 
reagieren gut. Beiderseitige Stauungspapille. Visus auf dem linken Auge 
= Vio-> au f dem rechten auch in nachster Nahe Fingerzahlen unmOglich. 
Stellung der Augen unregelmassig und wechselnd: an einem Tag findet 
man Strab. convergens, am anderen Strab. divergens. Die Bulbi werden 
in alien Richtungen bewegt, erreichen aber nicht die Lidspaltenwinkel. 
Nystagmus verticalis bei den Bewegungen der Bulbi nach abwSrts, Nystagmus 
horizontalis in alien anderen Richtungen. 

Trigeminuspunkte beim Druck nicht schmerzhaft. Sensibilitat auf 
beiden Gesichtsh&lften aufgehoben, dergleichen auf der rechten Halfte 
der Zunge und Mundschleimhaut; auf der linken Seite ist sie erhalten. 
Konjunktival- und Kornealreflexe sowie die Schleimhautreflexe von Nase 
und Ohren aufgehoben. Hochgradige Parese des rechten Facialis in alien 
Asten. Geschmack auf der rechten Zungenhalfte aiufgehoben, auf der 
linken erhalten. Geruch beiderseits erhalten. Schlingen fester und 
flftssiger Speisen erschwert; bei fltkssigen verschluckt sich Patientin haufig. 
Laryngoskopisch (Koll. Lubliner) beginnende linksseitige Recurrensparese. 
Sprache kaum verstandlich. 

Parese der rechtsseitigen Extremitaten: alle Bewegungen ein- 
geschrankt und nur mit Mtkhe ausfttbrbar. Deutliche Ataxie beim Finger- 
nasenversuch und Kniehackenversuch. Linksseitige Extremitaten motorisch 
normal. Gang taumelnd, ataktisch; das rechte Bein wird nachgeschleppt. 
Patellarreflexe gesteigert, links mehr als rechts. Achillessehnenreflexe ge- 
steigert, gleich; Fusssohlenreflex rechtsseitig normal (Platarflexion), links- 
seitig aufgehoben; kein Fussklonus, kein Babinskischer Reflex. Bauchreflexe 
aufgehoben. Sensibilitat am Korper erhalten. 

Im weiteren Verlauf blieb der Zustand . anfangs nnverandert. Nach 
einigen Wochen trat Doppelsehen auf, der Strabismus convergens des 
rechten Auges wurde stabil. Die Lahmung des rechten Facialis wurde 
total und zwar sowohl im unteren wie im oberen Ast. 

27. IX. Lumbalpunktion, wobei ca. 20 cm einer durchsichtigen 
Flttssigkeit entleert wurden. Abends Kopfschmerz und Erbrechen. 

25* 
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28. IX. Patientin klagt fiber allgemeine Schwficbe. Puls 72, schwach 
gespannt 

29. IX. Grosse Schwache. Puls 80. R. 14, oberflachlich; Bauch 
eingefallen. Patientin bei Bewusstsein, klagt fiber Kopfschmerzen. Strabis¬ 
mus convergens des rechten Auges. Bulbusbewegungen erschwert. Patellar- 
reflex schwach, besonders der linke; Achillessehnenreflex mfissig, Bauchreflexe 
aufgeboben. 

1. X. Exitus letalis unter Kollapserscheinungen. Die Sektion des 
Geliirn (2.X.) ergab Folgendes: Auf der rechten Seite in einer halbkugel- 
furmigen Vertiefung, welche durch die laterale Flfiche der Brficke, des 
verlfingerten Marks und der Kleinhirnhemispharc gebildet wurde, findet 
sich eine unregelmfissige, kugelfflrmige, kleiuapfelgrosse Gesclnvulst (etwa 



Fig. 1. 


8—4 cm im Durchmesser). Die Geschwulst (vgl. Fig. 1) liegt nur zur 
Ilalfte in der genannten Vertiefung, die andere Halfte ragt fiber derselben 
hervor. Die Gesclnvulst konnte mit Leichtigkeit vom Hirnstamm abgelfist 
werden. Ihre Konsistenz ist ziemlich hart; auf dem Durchschnitt zeigt 
sie eine graue, ungleichmfissige Ffirbung. Mikroskopisch envies sie sich 
als ein Neurofibrom. 

Resume: Bei einer 21jahrigen Frau beginnt die Krankheit mit 
Kopfschmerzen, Schwindel, Ubelkeiten und Erbrecben sowie einer 
Schwache der rechtsseitigen Extremitaten; spiiter folgt Abnahme des 
Sehvermogens, besonders auf dem rechten Auge und Schwerhorigkeit 
auf dem rechten Ohr, Parasthesien in der rechten Korperhalfte; voruber- 
gehend Doppeltsehen. Ohjektiv fanden wir beiderseitige Stauungs- 
papille, Parese des rechten Facialis, Hypasthesie im Gebiet des rechten 
Trigeminus mit Areflexie der Cornea und Conjunctiva, Taubheit auf 
dem rechten Ohr; sehr leichte Parese der rechtsseitigen Extremitaten 
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mit Steigerung der Reflexe, subjektive Hypasthesie der rechten Korper- 
balfte, Intentionszittern der rechten Extremitaten, Schwanken beim 
Steben mit geschlossenen Beinen, leichte nystagmiforme Zuckungen bei 
seitlichen Augenbewegungen. Im weiteren Verlauf steigerten sich die 
genannten Symptome: Das rechte Augewurde bochgradig amblyopiscb, 
die Parese des Facialis ging in vollkommene Lahmung iiber, die rechts- 
seitigen Extremitaten wurden starker paretisch. Ausserdem traten neue 
Symptome hinzu: cerebellare Ataxie, Ataxie der rechtsseitigen Extre¬ 
mitaten, Parasthesien und spater Anasthesie im Gebiet des linken Tri¬ 
geminus, Nystagmus, rechtsseitige Abducensparese und Doppeltsehen. 
Exitus unter Kollapsersckeinungen. Die Sektion ergab ein kleinapfel- 
grosses NeuroFibrom im Kleinhirnbruckenwinkel mit hochgradiger 
Kompression der Briicke und des verlangerten Marks. 

Die klinischen Symptome entspracben in typischer Weise dem 
bekannten Krankheitsbild der Geschwftlste des Kleinhirnbruckenwinkels: 
1. allgemeine Druckerscheinungen (Kopfschmerzen, Schwindel, Er- 
brecben, Stauungspapille); 2. Symptome seitens der bei dieser Gegend 
in Frage kommenden Hirnnerven—Acusticus, Facialis, Trigeminus, 
spater auch Abducens; 3. Kleinhirnsymptome — cerebellare Ataxie, 
Nystagmus; 4. Symptome seitens der Brucke und des verlangerten 
Marks —Parese der gleichseitigen Extremitaten (mitReflexsteigerung), 
geringe Sensibilitatsstorung in der rechten Korperhalfte, vielleicht 
leichte Blickparese nach links. 

Bezuglich der einzelnen Symptomengruppen ware noch Folgendes 
hinzuzufiigen: Die allgemeinen Druckerscheinungen traten in 
diesem Fall sehr frnhzeitig, gleich im Beginn der Erkrankung auf und 
waren sehr hochgradig. Auf beiden Augen und besonders auf dem 
rechten (mit der Geschwulst gleichnamigen) entwickelte sich eine hoch- 
gradige Amblyopie. Ein solches Verhalten kann jedenfalls nicht als 
Regel fur KleinhirnbruckenwinkelgeschwOlste gelten. Wenn auch in 
den meisten Fallen die allgemeinen Druckerscheinungen ziemlich aus- 
gesprocben sind, was sogar fur die Difterentialdiagnose der Kleinhim- 
brQckenwinkelgeschwiilste gegeniiber den pontinen Geschwiilsten von 
Bedeutung ist, so treten sie docb gewohnlich nicbt so friihzeitig auf 
und sind nicht so hochgradig wie bei den eigentlichen Kleinhimge- 
schwfilsten (Ziehen) und es gehen ihnen meistens Erscheinungen 
seitens der Hirnnerven, namentlich des Acusticus voraus. 

Die Kopfschmerzen wurden von unserer Kranken meist in Stirn 
und Scheitel lokalisiert, ohne dass dabei wie in den Fallen von Jacob- 
sohn, Gibson, Petrina, Sternberg, Bolten und von Monakow 
die in Beziehung zur Geschwulst kontralaterale Seite bevorzugt wurde. 
Uber Schmerzen im Hinterkopf wurde gar nicbt geklagt. Die Stau- 
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ungspapille und die resultierende Sehstorung waren, wie dies aucb 
in mancben anderen Fallen beobachtet wurde, auf der der Geschwulst 
entsprecbenden Seite starker ausgesprocben. 

Die Gehorstorung auf dem rechten, mit der Geschwulst gleich- 
namigen Ohr trat in diesem Fall etwas spater, erst nach den Allge- 
meinerscbeinungen zum Vorschein. In den meisten Fallen gebt sie 
den anderen Erscheinungen, manchmal sogar, wie wir in einem der 
weiteren Ealle sehen werden, um mehrere Jab re, voraus. 

Die Beteiligung des rechten Facialis, Trigeminus und Abducens 
entsprach der Regel. Dagegen verdienen die Storungen seitens des 
linken, d. h. in Beziebung zur Geschwulst, kontralateralen Tri¬ 
geminus besonders hervorgeboben zu werden. Sie sind am wahr- 
scbeinlicbsten auf eine durcb die Geschwulst bedingte Verschiebung 
der Brncke und daraus resultierendes Andrhcken des linken Trige¬ 
minus an die gegenSberliegenden Teile der Scbadelbasis zuruckzu- 
fuhreD. Wir werden dieser Erscheinung in noch hoherem Grade in 
einem spateren Falle begegnen. In derselben Weise durfte auch die 
Parese der rechtsseitigen Extremitaten zu erklaren sein. Auf- 
fallend ist es in diesem Fall, dass die Parese, die gewohnlich erst im 
spateren Verlauf des Leidens bei starker ausgesprochenen allgemeinen 
und Nachbarschaftssymptomen aufzutreten pflegt, hier ganz im Beginn 
bemerkt wurde, also gewissermassen ein initiales Symptom vorstellte. 
Unter diesen Umstandeu konnte man geneigt sein, die Parese nicht 
durch eine kontralaterale Kompression der Brticke, sondern yielmehr 
durch eine direkte Beteiligung des Kleinbirns und zwar der rechten 
Kleinbirnhalfte erklaren zu wollen. Andererseits aber erreicht die 
Kleinhirnparese, deren Existenz librigens durchaus nicht von alien Be- 
obachtern anerkannt wird, gewohnlich nicht den hohen Grad, wie in 
unserem Fall, beschrankt sich meistens auf eine Herabsetzung der mo- 
toriscben Kraft und gebt nicht mit Steigerung der Sehnenreflexe (die 
wir wenigsens im Beginn bei unseren Kranken beobacbteten) einher. 
Es erscheint uns daher wabrscheinlicher, die Hemiparese auf eine Druck- 
wirkung auf die linke BrOckenhalfte zuriickzufiihren. Diese Erschei¬ 
nung wiirde somit ein Analogon bilden zu der schou mebrfach in 
solchen Fallen beobachteten Tatsache, dass auch die Hirnnerven, na- 
mentlich der Trigeminus und Acusticus, auf der kontralateralen Seite 
starker affiziert werden als auf der gleichnamigen. 

Eine bei Kleinhirnbrttckenwinkelgeschwulsten relativ selten be- 
obachtete Druckerscheinung seitens des Hirntumors bilden die Sen- 
sibilitatsstorungen auf der rechten Korperhalfte, die in der¬ 
selben Weise wie die Hemiparese zu erklaren sind; sie waren ubrigens 
auch in diesem Fall nur in geringem Grade vorbanden. Bei der hoch- 
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gradigen Kompression der Brttcke und des verlangerten Marks, die 
auf der beigeftigten Photographie zu sehen ist, kann man sich nur 
wundern, dass nicht noch viel starkere Kompressionserscheinungeu 
seitens dieser Teile zur Beobachtung karnen. 

Fall 2. N. G. 25 Jalire alt. Anamnese: Seit 6 Monaten starke 
Kopfschmerzen, haupts&chlich in der linken Stirnhalfte. Die Schmerzen 
breiten sich anf die linke Gesichtshalfte aus. Abends und nachts 
sind sie am starksten. Ausserdem klagt Patient Qber Kopfschwindel, 
der manchmal so heftig ist, dass er umfallt, ohne jedoch dabei das Be- 
wusstsein zu verlieren. Beim Gehen hat Patient das GefQhl, dass er nach 
rechts fallt. Ferner klagt er Qber Schmerzen im Nacken und (beim Gehen) 
in den unteren Extremitaten. Keine weiteren StOrungen, insbesondere keine 
Sehstbrung, keine Diplopie. Einige Male erbrach Patient, fQhrt dies aber 
auf VerdaunngssUirnngen zurQck. 

Yordem war Patient immer gesund. Seine Eltern und Geschwister 
sind gesnnd. Wahrend seines Militardieustes hat er sich eine Gonorrhoe 
zugezogen. Lues wird negiert. Kein Kopftrauma, kein Eiterfluss aus 
den Ohren. 

Status praesens (4. I>. 1909): P. 76, von mittlerer Spannung. 
Allgemeiner Ernahrungszustand gut Innere Organe normal. LymphdrQsen 
am Hals und in der Leistengegend vergrossert. Auf der inneren Flache 
der Unterlippe zwei kleine GeschwQrchen mit scharfen Randern, die nach 
Ausspruch eines Spezialarztes nicht luetischer Herkunft sind. 

Der Schadel bei Perkussion auf der linken Seite schmerzhaft, 
besonders in der Stirngegend. Kopfbewegungeu in alien Richtungen frei. 

Der Geruchsinn auf der linken Seite herabgesetzt. Sehscharfe rechts- 
seitig normal, linksseitig herabgesetzt (ca. 3 / :> ). Ophthalmoskopisch: Beider- 
seits Stauungspapille, auf der linken Seite BlutergGsse. Pupillen gleich, 
reagieren gut auf Licht und Accomodation. Bull)usbe\vegungen im allge- 
meinen erhalten, jedoch erreicht bei lateralen Bulbusbewegungen der 
aussere Bulbus nicht den lateralen Winkel der Lidspalte (z. B. der rechte 
Bulbus bei der Blickbewegung nach rechts). Bei extremen lateralen Be- 
wegungen leichte nystagmiforme Zuckungen. 

Auf der ganzen linken Gesichtshalfte der Tastsinn aufgehoben, 
der Schmerz- und Temperatursinn im Gebiet des ersten Trigeminusastes 
aufgehoben, im Gebiet des zwciten und dritten herabgesetzt. Ausserdem 
besteht vOllige Anasthesie und Analgesie auf der linken Halfte der Zunge, 
Zahnfleiscb, Mundschleimhaut. Trigeminuspunkte bei Druck nicht emptind- 
lich. Konjunktival- und Kornealreflex linksseitig aufgehoben, rechtsseitig 
erhalten. 

Das Gesicht zeigt eine leichte Asymmetrie: Die linke Gesichtshalfte 
erscheint leicht geglattet, die linke Nasolabialfalte flacher als die rechte, 
dagegen ist das linke Auge etwas kleiner als das rechte. Stirnfalteu, 
Augenschliessen auf beiden Seiten gleich; beim Zahneflet sehen bleibt der 
linke Mundwinkel etwas zurQck, die Nasolabialfalte erscheint melir ver- 
strichen. 

Das Gehor ist linksseitig herabgesetzt und zwar zeigt die genaue 
Untersuchung (Koll. Lubliner), dass die Gehorstorung nicht vom Mittelohr 
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stammt, sondern auf den Gehdrnerv, Labyrinth Oder Acusticuszentren zn 
beziehen ist. 

Keine Scblingbeschwerden, keine Sprachstorungen, nnstillbares Hun ger¬ 
und Durstgeffihl; ausser seiner eigenen Portion isst Patient alle bei 
andereu Kranken zurQckgebliebenen Reste auf. Er ist imstande, auf einmal 
16 Semmeln zu verzehren. Ham vermehrt (ca. 3000 g), enthftlt weder 
Eiweiss noch Zucker. 

Die Zunge weiclit beim Ausstrecken etwas nach rechts ab, im Mund 
ist ibre Lage normal. 

Obere und untere Extremit&ten motorisch normal, keine Ataxie, kein 
Zittern, normaler Muskeltonus. Patellarreflexc etwas gesteigert, andere 
Sehnenreflexe normal. Fusssohlenreflexe normal, desgleichen Bauchdecken- 
und Kremasterreflexe. Gang regelmassig, Romberg negativ. Sensibilitat 
am Rumpf und Extremit&ten normal. 

Resume: Bei einem 25jahrigen Mann bestehen seit einem halben 
Jabre Kopfschmerzen, hauptsachlich in der linken Stirnhalfte, Kopf- 
schwindel mit dem Gefuhl, dass er nach rechts fallt, Schmerzen im 
Nacken. Paarmal Erbrechen. Objektiv fanden wir beiderseitige Stau- 
ungspapille mit Herabsetzung der Sehscbarfe auf dem linken Auge, 
Perkussionsempfindlichkeit der linken Stirnhalfte. Linksseitige Schwer- 
horigkeit zentraler Herkunft, Anasthesie im Gebiet des linken Trige¬ 
minus, Parese des linken Facialis (in Yerbindung mit leichten Kon- 
trakturerscheinungen im Orbicularis oculi), Heisshunger und vermehrter 
Durst. Atiologie unbekannt, insbesondere keine Anhaltspunkte fur 
Tuberkulose und Lues (Wassermann negativ). 

Wir hatten demnach einerseits Symptome, welche auf eine Stei- 
gerung des intrakraniellen Drucks hinwiesen und am wahrschein- 
lichsten durch eine Gescbwulstbildung erklart werdeD konnen, anderer- 
seits Ausfallssymptomeseitens der Nn. trigeminus, facialis, acusti- 
cus (cochlearis und wahrscheinlich auch vestibularis), welcbe uns ge- 
statteten, die Geschwulst in der hinteren Schadelgrube und speziell im 
Kleinhirnbriickenwinkel zu lokalisieren. Ausgesprochene Nachbar- 
schaftssymptome seitens des Kleinhirns oder der BrOcke fehlten noch 
in diesem Stadium; als leichte Andeutungen in dieser Richtung konnten 
eventuell die librigens ganz unbedeutende Einschrankung der lateralen 
Blickbewegungen und die dabei beobachteten leichten nystagmiformen 
Zuckungen sowie (seitens der Medulla oblongata) der Heisshunger und 
vermehrter Durst aufgefasst werden. 

Bezuglich der Art der Geschwulstbildung konnte nur festgestellt 
werden, dass sonst an der Korperoberflache keine Geschwulste, speziell 
keine Hautfibrome sich vorfanden, dass also die Hirngeschwulst keines- 
wegs ein Teilglied einer allgeraeinen Neurofibromatose darstellt, und 
ferner, dass die Geschwulst in relativ kurzer Zeit recht erhebliche 
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Symptome bervorrief, demnach eine schnell wachsende bosartige Ge- 
schwulst, wahrscheinlich Sarkom, angenommen werden durfte. 

Der weitere Verlauf gestaltete sich nun folgendermassen. 

12.11. Die Kopfschmerzen sind seit Eintritt ins Krankenhaus selir 
heftig, sie kommen anfallsweise, lokalisieren sich hauptshcklich in der 
linken Stirnh&lfte. Heutc nacht war der Schmerz so stark, dass Patient 
laut sckrie und an Hhnden und Ftlssen zitterte. Kein Erbrecken. 

Bei Perkussion ist jetzt die rechte Stirnhaifte starker empfiudlich. 
Gang regelmassig, jedoch gibt Patient an, dass er beim Gehen das Geftthl 
hat, dass er nach rechts fallt. 

14.11. Abends beim Teetrinken bekam Patient einen Anfall: Es 
wurde ihin Abel und scbwindelig, er konnte sich niclit auf den FQssen 
halten, musste sich hinlegen. Es stellten sich klonische Kriimpfe in den 
oberen und unteren Extremitiiten ein, dann wurden Iiumpf und Extremit&ten 
steif. Der Anfall dauerte einigc Minuten, das Bewusstsein blieb erhalten, 
Patient beschreibt den Verlauf des Anfalls. Am Schluss desselben rcick- 
liches Erbrechen. Nach eiuer lialben Stunde wiederholte sich der Anfall 
in derselben Form. 

15.11. Im Zustand des Kranken trat eine Verschlimmerung ein: Er 
schleppt beim Gehen das linke Bein nach. Muskeltonus in der linken 
unteren Extremitat vermehrt, Sehnenreflexe linksseitig gesteigert, links- 
seitiger Babinski. Psychisch hochgradige Euphorie: Patient ist selbst- 
zufrieden, aratisiert die auderen Kranken, macht Witze, tanzt. 

Im weiteren Verlauf wurde eine Veriinderung in der Innervation 
des Gesichts bemerkt: Statt der leichten Parese machte sicli immer mehr 
eine Kontraktur der linken Halfte geltend; die linke Lidspalte wurde noch 
kleiner, die linke Nasolabialfalte vertiefte sicli, der linke Mundwiukcl stand 
hoher als der rechte. Ausser den sclion genannten Symptomen bcstand 
starker Speichelfluss (Quecksilhereinreibungen). Hiiufige Nasenblutungen. 
manchmal so stark, dass tamponiert werden musste. Eine genaue Unter- 
suchung der Nasenhdhleu (Roll. Lubliner) zeigte vollstandige Verdunkcluug 
der Highmorschen Hohle beiderseits. Leider wurde eine Punktion der¬ 
selben unterlassen. 

Patient klagt viel fiber Kopfscli windel: Derselbe kommt anfallsweise. 
plOlzlich, so dass Patient taumelt oder sogar hinfiillt. Manchmal hat er 
das Geftihl, dass er sterben mtisse. Die Bichtung. iu der er zu fallen 
scheint, war nicht ganz konstant. meistcns fiel er nach rechts. D'o Anfalle 
dauerten kurz, verbanden sich weder mil Kojd'schmerz, noch mit Erbrechen. 
Keine Pulsverlangsamung. 

Mitte Marz trat im psychischen Verhalten des Kranken ahermals 
eine Veriinderung ein: Er wurde ernst. missgestimmt und fiug an, in 
ausserst gewissenhafter VVcise alle religiosen Gehrauche zu vollftihren. 
Er behauptete, dass er bis jetzt eine unmoralische. sttndenhafte Lebensweise 
fQhrte und gegen die Religion verstosse. Da er nun weiss, dass sein Zu¬ 
stand bedrohlich ist und dass er sehr bald vor das Gericht des Allerhochsten 
sich stelleu wird. so mdchte er seine Siinden htlssen. Da cr keine andere 
Gelegenheit dazu hatte, begann Patient die auderen Kranken zu bedienen 
und nicht nur auf seinem, somlern auch auf don Nachbarsalen die Kranken- 
whrter zu vertreten; scheute dabei nicht die allerschwerste Arbeit. 
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So brachte er (trotz unserer Mahnungen) ganze N&chte schlaflos zu, 
sich fortwahrend um die Kranken kummernd. Ausserdeni betete Patient viel, 
obwohl er nicht mal ordentlich zu lesen verstand. Auf die Frage, warum 
er sicli nachts nicht schlafen legt, antwortet er: So befiehlt mir der Herr- 
gott. Er bedaure lebhaft, dass er nicht Krankenvvarter werden konnte 
(wegen seiner Abstammung aus dem Geschlecht der r Priester a ). 

Mitte Mai stellten sich Sehliugstorungen, zuerst nur beim Schlingen 
fester Speisen ein. Die Kopfschwindelanfalle wiederholten sich, der Kranke 
fiel hautig und verletzte sich souar einmal am Kopf. Beim Gehen taumelt 
er. Audi beim Stehen mit zusammengeschobenen Fiissen ger&t er ins 
Sehwanken. Nystagmus beim Blick nach rechts und oben. Pupillen- 
reaktion auf Licht schwach. 

30. V. Taumelt beim Gehen noch starker und zwar am haufigten nach 
links. Audi beim Sichumdrehen fitllt Patient nach links. Geht mit kleinen 
Schritten. Die F'arese der linken unteren Extremitat deutlicher ausge- 
sprochen. Tonus der links-eitigen Extremitaten erhoht, Sehnenreflexe 
sowohl an den unteren wie auch an den oberen Extremitiiren linkerseits 
gcsteigort, linksseitiger Bahinski. 

31. V. P. 60. Klagt fiber Kopfschwindel. Setzt sich auf, kann sich 
alier nicht auf die Fusse sttdlen. Liegt meist apathisch, singt jedoch von 
Zeit zu Zeit ernste religiose Lieder. Spricht wenig, Sprache bulbar, un- 
verstandlich. Starker Nystagmus nach alien Richtungen (am meisten nach 
links), auch beim Fixieren nalier Gegensthnde. 

3. VI. Geht wicdor bes>er, reisst sich vom Bett auf und geht vor sicli 
ohne ein brstimmtes Ziel. Singt. Schliiurstorungen erheblich. 

4. VJ. Patient bekam lieute fifill beim Essen einer Semmel einen An- 
fall, verlor da> Bewu*>tsein. atmete schwach. Die Semmel wnrde aus 
dem Hals herausgenommen. Die Bewusstlosigkeit dauerte fort. Puls nicht 
zu ffihlen. Kloni>ehe Krumpfo in don linksseitigeu Extremitaten, wahrend 
die rechtsseitigen ruhig bliebon. Wahrend der Krankenvisite halt die Be- 
wusstlosigkeit an, Patient reagiert nicht auf Reize, lasst Harn unter sich. 
Atmuug oberHachlich. rdcludnd. Puls 110. schwach gespannt. Pupillen er- 
weitert, reagieivn auf Licht <ehr schwach. SpeiehelHuss aus den Mund- 
winkeln. Rumpf und Extremitiiten strif. tonNch gespannt, Opistho- und 
Empro>thotomi'<: Kopf nach rechts gedreht. 

Fin 2 Uhr nachmittags begann das Bewus^tsein wiederzukehren, der 
Kranke bewegte sich im Bett, bewegtc \\illkiirlich die Extremitaten. Sprache 
schwer zu vepdehen; fragt den Warter. oh cr noch leben wird; nachdem 

er eine bejahende Ant wort bekam, fangt er zu singen an. 

5. VI. Patient ist bei Bewusstsein, erkennt die Umgebung, unterlndt 

mcIi, singt, lacbt. Stand brute friih vom Bett auf. verlangt zu essen, geht 

zu anderrn Kranken. um <ich eine Semmel zu liolen. Pupillen weit, reagieren 

auf Licht. Sprache vrrsehwoinmen. Mu^keltonus linksseitig erhoht. Heute 
Morgen (beim Kaflretrinkm) ein ahnliclier Anfall, wie gestern, jedoch von 
kurzer Dauer. 

H.VI. Verlegung an! die chirurgi^rhe Abteilung (Koll. Oderfeld). 

10. VI. Operation unter Ather-Chloroformnarkose. Die Operation 
wnrde nach der Metlmde von Fedor Krause nusgefiihrt. Nach Umstechung 
des /u bildenden Laj)pens (Naht nach Heidenhain) wurde ein Schuitt 
uoftihrt. (lessen ohere Greuze 1 cm liber der Protuberantia occipitalis ext. 
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lag, bogenfbrmig nach oben und aussen lief und etwa bis 2 cm nach innen 
vom Proc. mastoideus reichte. Der Schnitt ging 1 cm Qber die Sagittal- 
linie (am auch die recbte Kleinhirnhemisphare entblOssen zu ktjnnen) and 
warde von hier vertikal nach abwflrts gefOhrt. Lateral wurde der Schnitt 
ll 2 cm nach innen vom Proc. mastoideus nach abwarts gefQhrt. Bei der 
AusfGhrung des letzten Schnittes entstand eine starke Blutang aus einem 
Emissarium Santonini, die nach langer MOhe erst darch EinfQhrung einiger 
ZQndhdlzer gestillt werden konnte. Nun wurde mit Hilfe der Doyenschen 
Frame je eine OiFnung an den Ecken des Lappens und je eine in der Mitte 
der vertikalen Schnittlinien angelegt. Die ZwischenbrQckon wurden zu- 
nachst mit der Sudeckschen Fraise durchsSgt, spater (da der Elektomotor 
versagte und man mit der Dahlgrenschen Zange den an dieser Stelle sehr 
dicken Knochen nicht fassen konnte) vorsichtig mit dem Meissel durchtrennt. 
Der Hautknochenlappen konnte darauf ohne MOhe unterminiert und an der 
Basis durchbrochen werden. Es zeigte sich, dass die basale Frakturlinie 
durch das Foramen magnum lief. Um den Lappen noch mehr zurQcklegcn 
zu kOnnen, mussten nach abwarts zu die Nackenmuskeln durchschnitten 
werden. Dann wurde der laterale Knochenrand des Lappens mit Luerscher 
Zange abgeschnitten, um auch den Sinus transversus et sigmoideus sichtbar 
zu machen. Der so gebildete Lappen wurde dicht angenftht. 

19. VI. Patient bei vollem Bewusstsein. Keine Kopfschmerzen. Anfalle 
von Bewusstlosigkeit einige Mai taglicb, von kurzer Dauer mit allgemeinen 
tonischen Krampfen des ganzen KOrpers. Gang taumelnd. Facialisparese 
ausgesprochener. Nystagmus in alien Richtungen und beim Fixieren in der 
Nahe. Trigeminussymptome wie frtther. Fussklonus beiderseits, links starker. 
Babinski beiderseits, links starker. 

Am 22. VI. zweiter Teil der Operation. Schnitt in der Linie der 
Lappennaht. Da der Haut-Knochenlappen sich nicht vollstandig zurOcklegen 
lasst und der Knochen bei den folgenden Eingriffen hinderlich sein kOnnte, 
wurde beschlossen, denselben zu entfernen. Einstich in die Dura mater, 
EinfQhrung einer Hohlsonde und Ausschneiden Qber derselben eines vier- 
eckigen Duralappens. Dabei wurde an einer Stelle der Sinus transversus 
verletzt und deshalb der Sinus umstochen und die Blutung gestillt. 

Das Kleinhirn prolabierte zum grossen Teil, namentlich in dem Moment, 
wo lQngs seiner lateralen FlSche der Krauscsche Spatel in die Tiefe ge- 
fQhrt wurde. Angesichts dessen wurde ein Teil der Kleinhirnhemisp*hare 
abgeschnitten (nach Frazier). Nun konnte der znrQckgebliebene Rest des 
Kleinhirns abgehoben und die ticferen Teile dem Auge zugQnglich gemacht 
werden; die vermutete Geschwulst kam jedoch dabei nicht zum Vorschein. 

23. VI. Patient Qcbzt, greift nach dem Kopf. Puls schwach, frequent. 
Cyanose des Gesichtes. LungenOdem. Stellung der Bulbi unregelmassig, 
der linke Bulbus steht tiefer, der rechte weicht nach aussen ab. Patient 
bewegt nur die rechtsseitigen Extremitaten, die linken liegen unbeweglich. 
Fussklonus schwach, Babinski undeutlich. 11 Uhr abends Exitus letalis. 

Die Sektion des Gehirn ergab Folgendes: Gehirnwindungen abgeflacht, 
Ventrikel etwas erweitert. Linke Kleinhirnhemisphare zum Teil vernichtet. 
Linke BrOckenhftlfte im peripheren und mittleren Teil ausgeliQhlt, ver- 
langertes Mark nicht komprimiert. Die Aushdhlung wird durch eine Ge- 
schwulst eingenommen von unregelmassiger Form, mit Erhabenheiten 
auf der Oberflache. Die Geschwulst ist von ziemlich harter Konsistenz. 
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Sie ist von einer Membran bedeckt (Dura mater), wie inkapsuliert, and 
ldst sicb leicht vom Hirnstamm ab. Yom Kleinhirnbrflckenwinkel w&chst 
die Geschwulst nach vorne und etwas nach anssen znr mittleren 
Schadelgrube zwischen Processus clinoideas and Felsenbein. Hier stellt 
sie eine kompakte, von hinten nach vorne ziehende Masse vor, von 
langlicher Form, 3—4 cm breit, mit ungleichm&ssiger Oberflache; sie ist 
ebenso wie der hintere Teil von einer Membran, wahrscheinlich Dura 
mater bedeckt. In ibrem vorderen Teil ragt fiber ihrer Oberflache ein 
kleiner, etwa erbsen grosser und ein anderer nadelkopfgrosser GesChwulst- 
knoten hervor. Die Geschwulst konnte von der Basis der mittleren Schadel- 
grube nur mit Mfihe und mit Substanzdefekten abgetrennt werden. Ihre 
Konsistenz ist auch in diesem Teil ziemlich gleichmassig hart. Yon der 
mittleren Schadelgrube wachst die Geschwulst nach vorne und aussen zur 
Fossa sphenomaxillaris und konnte hier von der Umgebung nicht 
mehr in toto isoliert werden. Die mikroskopische Untersuchung ergab 
ein Sarkom. 

Es handelt sich demnach um eiu Sarkom, das von der Dura 
mater ausging. Da die ersten Symptome auf die hintere Schadelgrube 
hinwiesen und die Geschwulst im Kleinhirnbrtickenwinkel ihre grosste 
Ausdehnung zeigte, dfirfen wir annehmen, dass sie hier ihren Aus- 
gangspunkt hatte und erst im weiteren Verlauf sich nach vorn, in die 
mittlere Schadelgrube und noch weiter in die Fossa sphenomaxillaris 
ausbreitete. Die klinischen Symptome beschrankten sich auch in 
weiterer Folge auf die Organe des Kleinhirnbruckenwinkels, 
resp. die hintere Schadelgrube. Symptome, welche auf die mittlere 
Schadelgrube hinweisen konnten — Verdrangungserscheinungen seitens 
der Augenmuskelnerven, des linken Schlafenlappens (Aphasie) — waren 
nicht nachweisbar. Mit der Ausbreitung der Geschwulst auf die Fossa 
sphenomaxillaris und die benachbarten Gesichtshohlen stand vielleicht 
das hartnackige Nasenbluten und die Verdunkelung des Antrum 
Highmori (allerdings beiderseitig) im Zusammenhang; leider wurde 
eine Punktion der letzteren, die vielleicht die Sache aufklaren konnte, 
unterlassen. 

Die im weiteren Verlauf beobachteten Kleinhirnbruckenwinkel- 
symptome waren sehr lehrreich. Wir sagten schon oben, dass von 
den Hirnnerven der Acusticus, Trigeminus und Facialis sich affiziert 
zeigten. Von seiten des Cochlearis und Trigeminus bestanden 
bloss Ausfalls-, keine Reizerscheinungen — kein Ohrensausen, keine 
Parasthesien und Schmerzen im Gesicht, was im Vergleich mit anderen 
von uns und anderen Autoren beobachteten Fallen hervorgehoben zu 
werden verdient 

Eigentumlich war das Verhalten des N. facialis. Derselbe bleibt 
bekanntlich in vielen Fallen von Kleinhirnbriickengeschwulst (Stevens, 
Hubrich) frei oder ist nur in geringem Grade beteiligt, wobei sowohl 
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Ausfalls- als Reizerscheinungen beobachtet werden. In unserem Fall 
waren beide zu gleicber Zeit vorhanden: Im Beginn war die linke 
Gesichtshalfte im unteren Teil schwacher innerviert, wogegen im Orbi¬ 
cularis oculi ein Krampf vorlag und daher das linke Auge verkleinert 
war. In weiteren Verlauf gewannen auch in der unteren Gesichts¬ 
halfte die Reizerscheinungen Oberhand, der Mundwinkel stellte sich 
hoher, die Nasoldbialfalte vertiefte sich usw. 

Was nun den N. vestibularis betrifft, so sahen wir bereits beim 
Eintritt des Patienten ins Krankenhaus Symptome, welche auf eine 
Affektion desselben hinwiesen: Patient klagte damals iiber Kopfschwindel, 
der mancbmal so stark war, dass er hinfiel; beim Gehen hatte er das 
Gefflbl, dass er nach rechts hinfallt. Der Kopfschwindel dauerte auch 
weiterhin fort, kam anfallsweise, plotzlich und verband sich mit einem 
unbestimmten Angstgefnhl, als wenn Patient sterben miisse. Der 
Schwindel kam mancbmal so plotzlich, dass Patient beim Fallen sich 
Verletzungen zuzog. Die Richtung, in welcher Patient bei diesen 
Schwindelanfallen zu fallen schien, war nicht konstant, moistens schien 
es ihm, dass er nach rechts, d. h. nach der (in Beziehung zur Ge- 
schwulst) kontralateralen Seite fallt. 

Es entsprach demnach die scheinbare Bewegung des eigenen 
Korpers bei unserem Kranken durchaus nicht dem von Grainger 
Stewart und Holmes aufgestellten Gesetz, wonach bei extracerebellaren 
Erkrankungen der K&rper von der gesunden nach der kranken Seite 
(umgekebrt wie die scheinbare Bewegung der uragebenden Gegenstande), 
dagegen bei intracerebellaren ton der kranken nach gesunden Seite 
(in der gleichen Richtung wie die Gegenstande) sich zu bewegeu 
scheint. 

Dass dies Gesetz nicht ftkr alle Falle zutrifft und der scheinbaren 
Fallrichtung keine sichere diagnostische Bedeutung zukommt, haben 
ubrigens schon Bruns, Oppenheim u. a. festgestellt. Homburger 
u. Brodnitz haben es auch bei 2 Fallen intracerebellarer Geschwulst 
nicht bestatigt gefunden. 

Beachtenswert waren ferner die bei diesem Kranken beobachteten 
schweren Anfalle; sie begannen mit starkem Schwindelgeftlhl und 
Ubelkeit, darauf stellten sich klonische und spater tonische 
Kr ampfe in den Extremitaten und in den Rumpfmuskeln ein; reichliches 
Erbrechen beschloss den Anfall. Das Bewusstsein war wahrend des 
ersten derartigen Anfalls erhalten. Bei den spaterem (im Juni) schwand 
das Bewusstsein schon im Beginn des Anfalls, die Pupillen reagierten 
nicht, die Atmung war oberflachlich, rochelnd, Patient liess Harn unter 
sich. Auch dieser Anfall verlief mit klonischen und tonischen Krampfen. 
Die ersteren beschrankten sich auf die linksseitigen Extremitaten. Die 
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Bewusstlosigkeit dauerte in einem Anfall etwa 6 Stunden. 1 ) Die etwas 
leicbteren Anfalle, die sicb zwiscben dem ersten and zweiten Opera- 
tionsakt fast taglich wiederholten, waren von kurzer Dauer, verliefen 
aber gleichfalls mit Bewusstseinsverlust und tonischem Krampf. 

Ziehen bat vor kurzem auf eine noch wenig bekannte Form von 
Anfallen die Aufmerksamkeit gelenkt, welcbe bei Erkrankungen der 
binteren Scbadelgrube beobachtet werden und welcbe er als Vesti- 
bularanfalle bezeichnei Dieselben charakterisieren sicb nacb seiner 
Bescbreibung 1. durcb intensives Schwindelgefnhl und vestibulare 
Ataxie, 2. spontanen Nystagmus, 3. starken Kopfscbmerz, der zum 
Nacken zieht; ferner (inkonstant) durcb subjektive Gerausche, Er- 
brechen, Doppeltsehen, Amblyopie; in den schweren Anfallen scbwindet 
das Bewusstsein. Ausnahmsweise wurden motorische Reizerscbeinungen 
— klonischer Torticollis, ausgedehnte kloniscbe, seltener tonische 
Zuckungen der gleichen oder beider Korperhalften beobachtet. Be- 
zflglich der Erklarung dieser Anfalle erwabnt Ziehen 4 Moglichkeiten: 
1. Es sind Anfalle, welche den Meniereschen gleichen, jedoch nicbt 
wie diese vom Labyrinth, sondern zentralwarts davon, zwischen Laby¬ 
rinth und Grossbirn, ihren Ausgangspunkt nehmen. 2. Die Anfalle ent- 
stehen durch Reizung (Druck) der Vestibularisbahn, welcbe auf die 
Zentralstatten derselben (z. B. im Kleinhirn) iibertragen wird und hier 
(nach Summation der Erregungen) zu einer Entladung ftthrt, deren 
Ausdruck eben die Anfalle sind. 3. Sie entsteben durch Druck auf die 
Arterien, welche die Vestibularzentren versorgen (A. cerebelli inf. 
ant., A. auditiva), oder 4. durch Druck der Geschwulst auf den Plexus 
chorioideus lat. des 4. Ventrikels und Staunng des Liquor cerebro- 
spinalis. Ahnliche Anfalle wurden (nach Ziehen) von Frenkel und Hunt 
sowie von Dana unter dem Namen „ Cerebellar seizures" beschrieben. 

Die bei unserem Kranken beobachteten Anfalle bekunden jeden- 
falls eine grosse Ahnlichkeit mit den eben beschriebenen, wenn sie 
auch in manchen Beziehungen davon abweichen. Es bestand ein in¬ 
tensives Schwindelgeflihl, cerebellare Ataxie und Erbrechen, dagegen 
fehlten die Kopfschmerzen, die subjektiven Gerausche, das Doppelt¬ 
sehen. Der spontane Nystagmus war beim Kranken auch in der an- 
fallsfreien Zeit vorhanden. In den Vordergrund traten dagegen die 
Bewusstseinsstorungen und die motorischen Reizerscheinungen, wobei 
sich die klonischen Zuckungen auf die gleichseitigen Extremitaten be- 

1) Dieser schwere .Anfall wuide von der Umgebung irrtumlich aufErwQr- 
gung mit einer Semmel zuruckgefilhrt. Die Symptome dauerten noch sehr lange 
fort, nachdem das Stuck Semmel aus dem Hals herausgenommen wnrde. Immer- 
hin ist es auffallend, dass dieser und noch andere Anfalle wfihrend des Essens 
resp. Trinkens auftraten. 
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schrankten. Wir sind anf die Art der interessanten Anfalle etwas 
ausffihrlicher eingegangen, mtissen uns aber versagen dartiber zu dis- 
kutieren, welcbe Zentren resp. Babnen beim Zustandekommen der- 
selben hauptsachlich in Betracht kommen (ob z. B. mehr das Klein- 
birn Oder die Brficke daran beteiligt waren) und welche von den von 
Ziehen angegebenen Moglichkeiteu far die Erklarung derselben am 
zutreffendsten ware, da wir hier fiber Vermutungen nicbt hinauskom- 
men konnen; wir mochten nur N den Umstand hervorheben (und darauf 
eventuell die Aufmerksamkeit spaterer Beobachter lenken), dass schon 
nach dem ersten schweren Anfall eine erhebliche Verschlim- 
merung des Zustandes des Patienten sich bemerkbar machte, die sich 
in einer Verstarkung der Reizerscheinungen seitens des gleichnamigen 
Facialis, einer Parese der gleichnamigen unteren Extremitat und einer 
Veranderung des psychischen Habitus ausserte. 

Da die Parese des linken Beins mit gesteigertem Muskeltonus, 
gesteigerten Reflexen und Babinski einherging, darf sie wohl nur auf 
eine Beeinflussung der Pyramidenbabn bezogen werden; da es sich um 
die gleichnamige Extremitat handelt, konnen wir entweder eine Affek- 
tion der rechten Pyramidenbahn oberhalb der Kreuzung annehmen, 
etwa durch Anstemmung der kontralateralen Halfte des Hirnstammes 
. gegen die Schadelbasis Oder aber eine Alfektion derselben Bahn nach 
der Kreuzung im Bereich der linken Halfte der Medulla oblongata. 
Letzteres ist wahrscheinlicher, um so mehr, als im weiteren Verlauf 
noch andere Symptome seitens der Medulla oblongata — Schling- 
storungen, bulbare Sprache — hinzutraten. 

Die psychischen Storungen unseres Kranken erheischen eine 
etwas ausffihrlichere Besprechung. 

Bei seiner Aufnahme ins Krankenhaus war sein Verhalten ziem- 
licb normal; seine Intelligenz massig. Mitte Februar (kurz nach dem 
ersten schweren Anfall) veranderte sich sein Benehmen auffallig, er 
wurde euphorisch, witzelte, tanzte, belustigte den ganzen Kranken- 
saal. Er bot in diesem Stadium ein Bild, das mit der sogenannten 
„Moria“ eine grosse Ahnlichkeit zeigt. Jedoch schon sehr bald — 
Mitte Marz — trat eine neue Veranderung in seinem Benehmen ein 
nnd zwar in Form eines ausgesprochenen religiosen Wahns: Er babe 
frfiher unmoralisches, sfindenhaftes Leben gefuhrt, mfisse es jetzt bttssen, 
um so mehr, als er bald sterben und vor das Gericht des Herrn 
kommen werde; er mfisse daher viel beten und Gutes leisten. Seine 
Handlungsweise entsprach diesen Wahnideen; ungeachtet seines Leidens 
verbrachte Patient ganze Tage und ganze Nachte mit der Aufwartung 
anderer Kranken, nahm sich den Schlaf, scheute nicht die schwerste 
Arbeit, betete usw. 
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Psjchische Storungen treten in der Regel im Krankheitsbild der 
Geschwiilste des Kleinhirnbriickenwinkels wenig hervor. „Wenn man 
von der Apathie und Somnolenz, die bei an Hirntumor leidenden Pa- 
tienten gewbhnlich zubeobachten sind, absieht", sagenHenneberg nnd 
Koch, „werden psychische Besonderheiten nur selten konstatiert". 
Diese Autoren sahen bei einem Kranken Heiterkeit und Witzelsucht 
wie im ersten Krankheitsstadium unseres Kranken. Ahnliches be¬ 
obachtete Westphal in einera Fall. Bartholow beobachtete Er- 
regungszustande im Anschluss an epileptische Anfalle, Steven ein 
kindliches Wesen, Jacobsohn Demenz, v. Monakow Depressions- 
zustand, der zum Suicidium flihrte. Ziehen beobachtete in einem Fall 
ein schweres Delirium mit intensiver Erregung, Angstvorstellungen, 
Desorientierung, Gesichtshalluzinationen, motorischer Unruhe. Der 
Zustand hatte grosse Ahnlichkeit mit einem Delirium tremens. West¬ 
phal sah in einem Fall eine sehr sturmische, unter dem Bild eines 
Delirium acutum mit heftiger motorischer Erregung und Verwirrt- 
heit verlaufende Psychose. Westphal macht darauf aufmerksam, 
dass derartige Bilder in Verbinduug mit etwaiger syphilitischer Ana- 
mnese, artikulatorischer Sprachstorung, Facialislahmung, Fehlen der 
Patellarreflexe, zur falschen Diagnose einer progressiven Paralyse ver- 
leiten konnen. Die Diagnose progressiver Paralyse wurde anfangs 
auch in dem von Marchand besehriebenen Fall gestellt; es bestand 
Verfolgungswahn, Suicidgedanken, Gehorhalluzinationen. Im weiteren 
Verlauf entpuppte sich der Fall als Kleinhirnbriickenwinkelgeschwulst 
In einigen Fallen (erster Fall von Westphal, Fall von Jackson und 
Raymond, Siemerling) wechselten Zeiten heftiger Erregung mit 
freien Intervallen. liber ahnliche zirkular einander abwechselnde Er- 
regungs- und Depressionszustande bei einer Kleinhirngeschwulst be- 
richten Liideritz und Drozda (zitiert nach Schuster). Aucb bei 
unserem Kranken hatten wir, wie schon erwahnt, zwei Krankheits- 
stadien aufeinander folgend gesehen, von denen das erste als hypoma- 
uisches zu charakterisieren ware, das zweite depressive Zuge zeigte. 
Das hypomanische Stadium entsprach dem Bild der Moria, Euphorie 
und Witzelsucht, wie es am haufigsten bei Stirnhirntumoren, aber ge- 
legentlicli auch bei Geschwulsten der anderen Grosshirnlappen. der 
ticferen Grosshirnteile und des Kleinhirns (Fall von lmmermann,zitiert 
nach Schuster) gesehen wurde. Das zweite Stadium bot das Bild 
eines paranoiden Zustandes (religiose Form der Paranoia). Eine ganz 
kurze Xotiz iiber einen iihnlichen Fall von religioser Extase bei einer 
Kleinhirngeschwulst findet sich bei Schuster (Fall von Retzius). 

Zum Schluss einige Worte iiber den Sektionsbefund. Es fand 
sich eine Geschwulst im Kleinhirnbruckenwinkel, die von der Dura 
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mater ihren Ausgaug nahm und zwischen Dura und Scbadelbasis nach 
der mittleren Schadelgrube und von bier weiter nach der Fossa spheno- 
maxillaris vorwuchs. Wir sehen demnacb, dass hier eine Geschwulst 
von so grosser Ausdebnung klinisch bloss die Symptome einer Klein- 
bimbruckengeschwulst darboi Abnliche Beobacbtungen liegen in der 
Literatur nurin sehr sparlicber Anzahl vor. Henneberg und Koch 
erwahnen, dass Osteosarkome, welche vom Felsenbein, sowie Sarkome 
und Psammome, welche von der Dura desselben ausgehen, das gleicbe 
Krankheitsbild bedingen konnen wie die im KleinhirnbrGckenwinkel 
selbst entstehenden Tumoren, ffthren jedoch kein entsprecbendes Bei- 
spiel an. Funkenstein — zitiert die Falle von Fester und Gom- 
perz —Fibropsammome, ausgehend von der Dura des Felsenbeins. 
Uber zwei Falle von Tumoren, welche vom Periost des Knocben der 
hinteren und mittleren Schadelgrube ausgingen, benchtete Wei sen - 
burg. Schliesslich demonstrierte Koelichen einen anatomisch dem 
unsrigen ahnlichen Fall in der Warschauer arztlichen Gesellschaft. 

Fall 3. M. D., 36 Jahre, aufgenommen am 10. X. 1910. 

Anamnese. Patientin bekam seit 8 Monaten (in den letzten Monaten 
der Schwangerschaft) Starke Kopfschmerzen, vomehmlich in der Stirn; 
dieselben kamen anfallsweise, am haufigsten frtkhmorgens; zogleich traten 
Ubelkeiten und Erbrechen auf, letzteres war schleimig und hatte keine 
Beziebung zur Nahrungsaufnahme. Zur selben Zeit bekam Patientin eine 
Schw&che in den Beinen. Vor 6 Monaten gebar Patientin ein ge- 
sondes Kind. Die Geburt verlief normal. Nach derselben verschlimmerte 
sich der Zustand der Kranken erheblich; die Schwfiche der nnteren Extre- 
mitaten wurde noch bedeutender, so dass das Gehen schwierig wnrde; auch 
die oberen Extremitaten warden schw&cher, ziierst die rechte, dann auch 
die linke. Ferner stellte sich Doppeltseben und Ohrensausen ein. Seit 
einigen Monaten ist auch die Sprache verandert, weniger deutlich, das 
Sprechen macht der Kranken Schwierigkeiten. Kurz nach der Aufnahme 
ins Krankenhaus kamen noch Parfisthesien (Ameisenlaufen, Stechen) in 
der linken Gesichts- und Mundh&lfte in Verbindung mit abnormen Ge- 
schmacksempfindungen im Munde hinzu und ausserdem BlasenstOrungen 
(Patientin kann nur mit MOhe und grosser Anspannung ihren Harn entleeren) 
und Stuhlverstopfung. Nicht selten klagt Patientin aber allgemeines Frost- 
geffthl, sowie Stechen und Kalte im Nacken. 

Schon seit 2—3 Jahren ist das GehOr auf dem rechten Ohr auf- 
gehoben; das Leiden begann mit Ohrensausen und Klingen im Ohr, all- 
mahlich wurde das Gehdr schlechter und es entwickelte sich eine voll- 
standige Taubheit. Eiterfluss aus dem Ohr bestand niemals. 

Patientin hat sechs gesunde Kinder. Kein Abortus, keine Lues oder 
andere venerische Krankheit, kein Trauma. Nach der letzten Geburt trat 
die Menstruation erst vor drei Wochen wieder auf. 

In den letzten Monaten vor der Aufnahme wurde Patientin in der 
Poliklinik der Koll. Go Id flam und Bernstein behandelt, die uns ihre 
diesbezflglichen Notizen in liebenswflrdiger Weise zur VerfQgung stellten. 

Deutsche Zeitschrift f. Ncrvenheilkunde. Bd. 42. 26 
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Status praesens (11. X.). Patientin von mittlerem Wuchs, massigem 
Kbrperbau und Emahrungszustand. Innere Organe gesund. Puls 84, 
regelmassig, schwach gespannt. Temperatur normal. Ham enthftlt weder 
Eiweiss noch Zucker. Patientin zeigt die Tendenz, den Kopf leicht nach 
rechts gebeugt zu halten. Schadel bei Druck und Perkussion nicht em- 
pfindlicb. 

Geruch beiderseits erhalten. Sehscharfe auf dem rechten Auge 5 /,^, 
auf dem linken 6 /io- Ophtbalmoskopisch auf dem linken Auge ausgesprochene 
Neuritis optica, diePapillengrenzen verwischt, Papillenumfang vergrdssert, 
Venen massig erweitert, Arterien fast unsichtbar, keine Blutungen und 
keine Exsudate zu sehcn; auf dem rechten Auge sind die Veranderungen 
wenig ausgesprochen, die Papillengrenzen deutlich, nur der Papillenumfang 
etwas vergrossert und die Venen etwas weiter. Arterien enger und ver- 
schwinden stellenweise in ihrem Verlauf auf der Papille. (Im JunL fand 
Roll. Endelmann noch normalen ophthalmoskopischen Befund,erst Anfang 
Juli zeigten sich die ersten Veranderungen am linken Auge.) 

Pupillen gleich, rund, reagieren gut auf Licht und Accomodation. 
Strabismus convergens des rechten Auges. Beim Blick nach rechts 
bleibt der rechte Bulbus vom ausseren Lidspaltenwinkel zurtlck. Beim 
Blick nach links erreicht der linke Bulbus nicht ganz den ausseren Lid¬ 
spaltenwinkel; die anderen Bulbusbewegungen werden gut ausgeftthrt. Bei 
den seitlichen Bulbusbewegungen deutlicher horizontaler Nystagmus; 
beim Blick nach aufwarts sowie beim Fixieren naher Gegenstande Nystag¬ 
mus verticalis. (Im Beginn bestand Nystagmus nur beim Blick nach links.) 
Bei Prttfung mit farbigem Glas findet man eine homonyme Diplopie in 
alien Blickrichtungen, namentlich aber beim Blick nach rechts und nach 
unten. 

Deutliche Hypasthesie der rechten Gesichtshalfte, namentlich 
fttr taktile Empfindungen, wahrend fttr Schmerz- und Temperaturempfindungen 
der Uuterschied gering ist. Die Reaktion ist auf beiden Seiten schwach. 
Konjunktival- und Kornealreflex rechts aufgehoben, links gesteigert. 
Der Geschmack ist aufgehoben auf der rechten Zungenhaifte fttr SQss und 
Salzig, far Bitter und Sauer keine deutliche Stdrung. 

Rechte Gesichtshalfte, besonders im unteren Teil, schwacher innerviert: 
Nasolabialfalte abgeflacht, Mundwinkel gesenkt; Zahnefletschen beiderseits 
schwach, jedoch rechts schlechter; dagegen besteht in der oberen Gesichts¬ 
halfte kein deutlicher Unterschied. 

Rechtsseitig das GehOr ganz aufgehoben; mit dem linken Ohr hOrt 
Patientin den Gang der Uhr auf 30 cm. 

Die Zunge wird gerade vorgestreckt und gut bewegt. Weicher Gaumen 
und Uvula bieten keine Stdrungen. Schlingen ohne Beschwerden. Sprache 
langsam, etwas verwaschen, ausdruckslos und leicht skandierend. 

Obere Extremitaten. Alle Bewegungen werden gut und in ge- 
hdrigem MaB ausgeftthrt. Motorische Kraft in der rechten oberen 
Extreraitat geringer. Sehncn- und Periostreflex herabgesetzt. Muskeltonus 
massig. Die vor sich gestreckten Hande zittern, die rechte starker als die 
linke. Beim Fingernasenversuch tritt linksseitig deutliches Intentions- 
zittern auf. Die PrQfung auf Adiadokokinesis ergibt kein sicheres Resultat, 
beim ersten Versuch fahrt in 45” der rechte Arm 30 Pro- und Supinationen 
aus, der linke 37; beim zweiten Versuch rechts und links=40. 
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Untere Extremitaten. Alle Bewegungen werden rich tig ausgeffthrt. 
Motorische Kraft bedeutend, auf der rechten Seite eine Spur geringer 
als auf der linken. Muskeltonus normal. Beide Extremitaten zittern, wenn 
Patientin sie bei gestrecktem Knie in die H5ke hebt. 

Patellareflex beiderseits gesteigert, auf der rechten Seite mehr als 
auf der linken. Achillesseknenreflexe massig, kein Fussklonus. Fuss- 
sohlenreflexe in Form von Plantarflexion und Flucktreflex rechtsseitig massig, 
linksseitig schwach. 

Der Kniehackenversuch wird mit dem linken Fuss gut ausgeffthrt, 
rechtsseitig verfehlt Patientin das Ziel und kann den Fuss nicht auf dem 
Knie behalten, Beim Versuch, den rechten Hacken langs der linken Tibia- 
kante zu schieben, tritt gleichfalls Ataxie auf, wahrend mit dem linken 
Fuss dieser Versuch gut ausgeffthrt wird. 

Patientin geht ohne Untersttttzung auf breiter Basis, taumelt beim 
Gehen meistens nach rechts, seltener nach links. Aueh subjektiv hat Pa¬ 
tientin die Empfindung, dass es sie nach rechts zieht. Das rechte Knie 
wird beim Gehen nur wenig gebeugt. Beim Sichumdrehen taumelt Pa¬ 
tientin gleichfalls und zwar starker bei der Drehung von links nach rechts 
(mit der linken Schulter voran) als umgekert. Patientin kann auch mit 
geschlossenen Beinen stehen, taumelt aber dabei ziemlich erheblich. Beim 
Schliessen der Augen werden die Schwankungen starker. 

Sensibilitat am Rumpf und Extremitaten normal. Bauckreflexe auf 
der rechten Seite fehlend, auf der linken massig. 

Patientin verblieb auf der Nervenabteilung ca. 3 Monate. Wahrend 
dieser Zeit warcn die Kopfschmerzen im allgemeinen sehr massig, sehr 
selten traten Anfftlle starkerer Kopfschmerzen auf. Erbrechen wurde nur 
im Beginn, kurz nach der Aufnahme beobachtet. Patientin klagte viel Ober 
Schwindel und Ohrensausen, namentlich aber Gber eine allgemeine KOrper- 
schwficke. 

Der objektive Status zeigte keine wesentlichen Verftnderungen. Der 
ophthalmoskopische Befund blieb derselbe, die Sehscharfe zeigte keine Ab- 
nahme. Die Innervationsstorungen im Gesicht blieben nach wie vor sehr 
unbedeutend; auf der rechten Seite bemerkten wir manchmal ein leichtes 
Zittern der Gesichtsmuskeln, namentlich der Unterlippe. 

Die Syroptome seitens der anderen Hirnnerven, der Extremitaten und 
Glcichgewichtsorgane blieben unverftndert. 

Wir diagnostizierteneine Geschwulst im rechten Kleinhirubrftcken- 
winkel und schlugen der Patientin eine operative Entfernung derselben 
vor. Der Vorschlag wurde von der Patientin, die fortwahrend ttber ihren 
Zustand jammerte, angenommen. Am 19. I. wurde Patientin auf die chirur- 
gische Abteilung von Dr. H. Oderfeld ftberffthrt. Es wurde beschlossen, 
die Operation zweizeitig vorzunehmen. 

Am 22.1. wurde in der Chloroformnarkose zur Trepanation geschritten. 
Es wurde ein ahnlicher Hautknochenlappen gebildet wie im zweiten Fall. 
Bei der Durchtrennung des dicken Knochen im unteren Teil des Knochen- 
lappens musste, wenn auch in ausserst vorsichtiger Weise, zum Meissel und 
Hammer gegriffen werden. Dann wurde der Hautknochenlappen zurftck- 
gelegt und an der Basis im Bereich des Foramen occipitale magnum durcli- 
brochen; die rechte Kleinhirnkalfte und ein Teil der linken waren bloss- 
gelegt. In diesem Moment begann die Atmung zu stocken und liOrte 
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nach einigen langsamen AtenizQgen vollst&ndig auf. Alle mOglichen Wieder- 
belebungsversuche erwiesen sich vdllig nutzlos. 

Resume: Eine 36jahrige Frau leidet seit zwei Jahren an Schwer- 
horigkeit des rechten Oh res, die sich bis zu fast vollstandiger Taub- 
heit steigerte. Seit 8 Monaten Kopfschmerz, Schwindel, Erbrechen. 
allgemeine Schwache, besonders Schwache der rechtsseitigen Extremi- 
taten. Objektiv: Ausgesprochene Neuritis optica am linken Auge, be- 
ginnende Neuritis am rechten. Zentrale Taubheit am rechten Ohr. 
Hypasthesie (taktile) der rechten Gesichtshalfte mit Herabsetzung der 
Schleimhautreflexe. Areflexia corneae d., Hyporeflexia corneae sin. 
Scbmerzhafte Parasthesien der linken Gesichtshalfte. Leichte Parese 
des rechten Facialis, namentlich im unteren Teil. Parese des rechten 
Abducens, Zurtickbleiben des lateralen Bulhus bei seitlichen Augen- 
bewegungen, Nystagmus bei alien Blickrichtungen (ausser nach unten). 
Skandierende, verwaschene Sprache. Cerebellare Ataxie mit vorwiegen- 
der Fallrichtung nach rechts. Ataxie (zum Teil Intentionszittern) der 
rechten Extremitaten zugleich mit motorischer Schwache bei leicht 
gesteigerten Reflexen. Atiologie unbekannt. Entwicklung der schwereren 
Symptome in den letzten Schwangerschaftsmonaten. 

Der ganze Symptomenkomplex sowie die Entwicklung des Leidens 
weisen hier auf eine Geschwulst im rechten Kleinhirnbrucken- 
winkel hin. In typischer Weise ging hier den cerebralen Symptomen 
eine fortschreitende Erkrankung des rechten Ohres voraus, deren 
nervose Natur wohl keinem Zweifel unterliegt. Im schweren cere¬ 
bralen Bild tritt deutlich die Affektion benachbarter Hirnnerven — 
des rechten Trigeminus, Abducens, Facialis — zutage. Auf eine Be- 
teiligung des Kleinhirns resp. Hirnstammes weist die cerebellare 
Ataxie, die Ataxie (resp. Intentionszittern) der rechten Extremitaten, 
die skandierende Sprache, die motorische Schwache und Reflexsteige- 
rung in den rechtsseitigen Extremitaten hin. Schliesslich fehlten auch 
nicht die allgemeinen Drucksymptome — Kopfschmerzen, Schwindel. 
Erbrechen, Neuritis optica. 

Wenn aber der Fall in seinem Gesamtbild dem bekannten Sym¬ 
ptomenkomplex der Kleinhirnbruckenwinkelgeschwtilste entsprach, so 
hot er doch manche beach tens werte Einzelheiten. Die allgemeinen 
Symptome waren hier ziemlich gering. Die Kopfschmerzen, Schwin¬ 
del, Erbrechen traten in einer bestimmten Krankheitsperiode (im Be- 
ginn der Entwicklung der cerebralen Symptome) ziemlich stark hervor. 
schwanden aber spater fast vollstandig. 

Wahrend der ganzen mehr als dreimonatlichen Beobachtung im 
Krankenhaus hatte Patientin keinen einzigen Anfall von starkeren 
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Kopfschmerzen, wie wir sie bei Hirngeschwtilsten zu sehen gewohnt 
sind, und erbrach kein einziges Mai. Die Neuritis optica, die sich 
schou vor Eintritt ins Krankenhaus entwickeit hatte, hat spater keine 
Fortschritte gemacht, sie beschrankte sich auch weiterhin fast aus- 
schliesslich auf das linke Auge, die Sehscharfe hat nicht nur nicht ab- 
genommen, sondern hat sich (nach Aussprache des Augenarztes) eher 
etwas gebessert, auch war sie auf dem linken starker affizierten Auge 
sogar etwas besser als auf dem rechten. Zu bemerken ist noch, dass 
auch am linken Auge die Veranderungen auf eine Neuritis optica hin- 
wiesen, dass aber sichere Symptome einer Stauung — Prominenz der 
Papille, Blutungen, Exzessbildung — fehlten. 

Wir erwahnten schon bei der Besprechung unseres ersten Falles, 
dass in Bezug auf die Intensitat der allgemeinen Drucksymptome die 
Geschwfilste des Kleinhirnbrfickenwinkels die Mitte einnehmen zwischen 
den Geschwulsten der Brticke, wo Allgemeinsymptome meist fehlen, 
und denjenigen des Kleinhirns, wo sie sehr ausgesprochen sind. Anderer- 
seits gibt es viele Falle von Kleinhirnbriickenwinkelgeschwiilsten und 
zu diesen gehort wohl auch der hier beschriebene, wo sie auffallend 
wenig ausgesprochen sind und auch nur sehr langsam sich entwickeln. 1 ) 

Zu den Hirnnerven ubergehend hatten wir Reizungssymptome von 
seiten des kontralateralen Trigeminus, fiber deren Entstehung 
wir uns schon frfiher, anlasslich des ersten Falles, geaussert haben. 
Zugleich bestanden auf der rechten, mit der Geschwulst homonymen 
Seite deutliche, wenn auch nicht sehr hochgradige Liibmungserschei- 
nungen — taktile Hypasthesie mit Aufhebung der Schleimhautreflexe. 
Dagegen waren auf dieser Seite Reizungssymptome, die ja gerade bei 
leichter Affektion des Nerven wohl zu erwarten waren, nicht vor- 
handen. 

Die Symptome seitens der anderen Hirnnerven— Facialis, Augen- 
muskelnerven — waren in diesem Fall wenig ausgesprochen. Der 
Facialis war hauptsachlich im unteren Teil affiziert, die Parese trat 
am meisten in der Ruhe, viel weniger beim Sprechen und Zlihnefletschen 
hervor. In spaterer Zeit gcsellten sich Reizerscheinungen hinzu in 
Form eines Zittern der Gesichtsmuskeln, namentlich der Unterlippe. 
Die Parese der Abducens ausserte sich im Zurfickbleiben des rechten 
Bulbus beim Blick nach reehts und der homonymen Diplopie. Diese 
letztere war aber nicht nur beim Blick nach reehts, sondern auch in 
alien anderen Blickrichtungen vorhanden; beim Blick nach links blieb 
auch der linke Bulbus, wenn auch in geringerem Grade als der rechte 
zuriick, es diirfte demnach ausser der leichten Parese des rechten Ab- 


1) Vergleiche auch die Angaben von Hartmann. 
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ducens eine noch leichtere Parese der linken Abducens resp. eine Storung 
der assoziierten Tatigkeit der Augenmuskeln bestanden haben. 

Der ungttnstige Ausgang dieses Falles erinnert uns wieder an die 
grosse Gefahr der operativen Eingriffe in die hintere Schadelgrube. 
Der Exitus wurde wahrscheinlich durch den Shock der wicbtigsten 
Lebenszentren im verlangerten Mark, hervorgerufen durch das Ab- 
brechen des Knochenlappens an der Basis, vielleicht auch durch die 
Anwendung des Meissels, bedingt. Vielleicht spielte dabei auch die 
pl&tzliche Entlastung des verlangerten Marks roit, worauf neuerdings 
Souques und Martel hingewiesen haben. Diese Antoren betonen die 
grosse Gef&hrlichkeit der Trepanation im Gebiet der hinteren Schadel¬ 
grube. Auf 72 Entlastungstrepanationen bei Gehirngeschwtilsten (ohne 
Eroffnung der Dura mater) trat in 9 Fallen plotzlicher Exitus ein, 
davon entfallen 6 Falle auf Operationen an der hinteren Schadelgrube. 

Fall 4. P. B., 54 Jahre alt. Wurde am 18. III. ins Krankenhaus 
aufgenommen. 

Anamnese (vom Sohne der Kranken): Vor 3 Monaten hatte Patientin 
Schmerzen im Epigastrium; der Arzt diagnostizierte Gallensteinkolik. Vor 
4 Monaten stelltcn sich Kopfschwindel und Obrensausen ein, das Gehdr auf 
dem rechten Ohr verminderte sich, die Kranke taumelte beim Gehen und 
fiel nach rechts. Die SchwerhOrigkeit steigerte sich allmShlich, seit 4 Wocben 
ist Patientin auf dem rechten Ohr vollkommen taub. Noch etwas frOher 
(seit etwa 5 Wocheu) bemerkte sie eine Scbwerhdrigkeit auf dem linken 
Ohr, seit 3 Wochen ist sie taub auf beiden Ohren. Auch der Gang ver- 
schlimmerte sich allmfihlich, zuerst fiel die Kranke nach rechts, dann be- 
gann sie nach links zu fallen, seit 4 Wochen kann sie fiberhaupt nicht 
mehr gehen. 

Kopfschmerzen fehlten wfihrend der ganzen Krankheitsdauer, in der 
letzten Woche klagt Patientin fiber Schmerzen im Nacken. Erbrechen trat 
nur einmal auf (etwa 6 Wochen nach Beginn der Krankheit) und dauerte 
einen ganzen Tag. Die Geriiusche im Kopf dauern auch jetzt trotz voll- 
stfindiger Taubheit fort. Ferner klagt Patientin fiber Schmerzen in alien 
Zahnen, die sie beim Essen hindern, so dass sie sich oft Zunge und Lippen 
verletzt, und ausserdem fiber Schmerzen und Parfisthesien im linken Arm 
und Kfiltegeffihl im linken Fuss. Das Kalte- und Spannungsgeffihl in den 
Fingern der linken Hand steigert sich, wenn der linkc Ellenbogen entblfisst 
ist; bei Einwickelung desselben oder Erwarmung durch eine Warmflasche 
werden jene Empfindungen geringer. 

Vor der gegenwartigen Erkrankung war Patientin bis auf seltene 
Kopfschmerzen gesund; vor 1 i j 2 Jahren bildete sich ihr eine kleine Ge- 
schwulst in der linken Achselgrube; dieselbe wurde auf operativem Wege 
beseitigt, ist jedoch wiedergewachsen, so dass vor 10 Monaten eine aber- 
malige Operation sich als notweudig erwies. Die mikroskopische Unter- 
suchung der exstirpierten Geschwulst ergab ein Carcinom. 

Status praesens (19. III. 1910). Temperatur 37,4, Puls 112, all- 
gemeiner Emahrungszustand massig. In der Achselgrube eine kleine 
Operationsnarbe. In dcr Nachbarschaft zwei kleine Geschwfilste. 
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Kopfbewegungen frei; Perkussion des Sch&dels nor in der linken 
Occipitalgegend etwas schmerzhaft. Keine Nackensteifigkeit. Pupillen 
gleicb, reagieren normal auf Licht und Accomodation. Sehvermogen normal, 
Aagenfandas obne Veranderungen. Augenbewegungen in alien Richtungen 
erhalten, kein Nystagmus. 

Facialis beiderseits hochgradig paretisch: Patientin vermag nicht die 
Augen vdllig zu schliessen, das linke Auge wird weniger gescblossen als 
das rechte; dagegen stelit der Mundwinkel auf der rechten Seite tiefer und 
die Nasolabialfalte ist rechtsteitig in hOherem MaBe verstrichen; Stirnfalten 
beiderseits minimal. Patientin vermag nicht die Augenbrauen zusamroen- 
zuziehen. Man sieht leicbte fibrillare Zuckungen im linken Corrugator 
supercilii. Bei elektrischer PrOfung findet sich totale Entartungsreak- 
tion auf der rechten, partielle auf der linken Seite. 

Die Zunge wird gerade vorgestreckt und gut bewegt; zittert uicbt, 
Unterkieferbewegungen normal. 

Beiderseitige totale Taubheit. 

SensibilitatsprOfung wegeu der Taubheit schwer ausfUhrbar. Schmerz- 
hafte Reize rufen auf der rechten Gesichtshalfte eine schwftchere Reaktion 
hervor als auf der linken. Trigeminuspunkte gegen Druck empfindlich, 
namentlich der Infraorbitalpunkt. Konjunktival- und Kornealreflexe beider¬ 
seits erhalten. Genaue Geschmacks- und GerucbsprOfung wegen der Taub¬ 
heit nicht ausfOhrbar. Keine Sprach- und SchlingstOrungen. 

In den oberen Extremitaten ist die grobe Kraft etwas vermindert, 
alle Bcwegungen ausfOhrbar. Bei willkOrlichen Bewegungen tritt in beiden 
oberen Extremitaten ein Zittern auf, in der linken meistens auch grOssere 
Oszillationen. Der Fingernasenversuch fallt bei offenen Augen gut aus; 
beim Augenschluss leichte Ataxie (verfehlt das Ziel), in der linken oberen 
Extremitat Wackeltremor. Die PrOfung auf Adiadokokinesis ergibt beider¬ 
seits positiven Befund. 

In den unteren Extremitaten ist die grobe Kraft gleichfalls etwas 
herabgesetzt, die linke untere Extremitat ist etwas schwacher als die rechte. 
Patientin erhebt die Beine etwa bis zu einem Winkel von 45°. Beim 
Kniehackenversuch keine Ataxie, kein Zittern. 

Patellar- und Achillessehncnreflexe beiderseits gesteigert, beiderseitiger 
Fussklonus. Fusssohlenreflexe unbestimmt, jedenfalls kein deutliches Ba- 
binskisches Symptom. Bauchdeckenreflexe aufgehoben. 

Beim Gehen taumelt Patientin nach der einen oder nach der anderen 
Seite, haufiger nach rechts als nach links, ausserdem macht sich eine 
Neigung zu Pro- und Retropulsion bemerkbar. Beim Sitzen keine Schwan- 
kungen; Patientin vermag sich selbst aus der horizontalen Lage aufzurichten. 
Sensibilitat (Schmerzempfindung am KSrper normal. 

Im weiteren Verlauf blieben die obengenannten Symptome ziemlich 
unverOndert. Ausserdem stellten sich von Zeit zu Zeit starke Kopf- 
schmerzen ein, ohne bestimmte Lokalisation; dabei Ubelkeiten und 
Brechreiz^jedoch kein Erbrecben. SchlingstOrung namentlich beim Schlingen 
fester Speisen. Schmerzen in der rechten Gesichtshalfte. Die KOrper- 
temperatur zeigte eine massige Steigerung (37—88 °), nur ein paar Mai 
stieg sie ttber 38 °. 

20. IV. Heute morgens bekam Patientin plOtzlich einen Krampf- 
anfall: sie verlor das Bewusstsein, bewegte mit den Handen und FOssen; 
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nach ca. 10—15 Minuten beruhigte sie sich und lag ruhig da. Um 10 Uhr 
wiederholte sich der Anfall; Patientin zeigt eine grosse Unruhe, walzt sich 
im Bctt herum, schcnkt der Umgebung keine Aufmerksamkeit, spricht 
nicht. Von Zeit zu Zeit beruhigt sie sich und liegt still, gleichsam in 
Prostration. Puls 128, von mittler Spannung. Linke Pupille weiter als 
rechte, beide reagieren gut auf Licht und Accomodation. Patellar- und 
Achillessehnenreflexe normal, kein Fussklonus. 

21. IV. Patientin liegt rubig, bewusstlos, reagiert aufReizesehr schwach. 
Dyspnoe. Exitus am Nacbmittag unter Kollapserscheinungen. 

Die Sektion des Gehirns ergab beiderseits im KleinhirnbrOcken- 
winkel eiue diffuse carcinomatose Neubildung, die den Stamm des N. fa¬ 
cialis und acusticus einschloss und zusammen mit diesen Nerven sich bis 
in den Meatus auditorius int. erstreckte. Die Untersuchung der BrQcke 
und des verlftngerten Marks (Hamatoxylin-Eosin, Marclii) ergab keine 
pathologiscken Veranderungen. 

Resume: 54jahrige Frau. Vor 1 */ 2 Jahren carcinomatose Ge- 
schwulst in der Achselgrube; Operation, regionares Rezidiv. Seit zwei 
Monaten rasch bis zur vollstandigen Taubheit fortschreitende Abnabme 
des Gehors zuerst auf dem recbteD, dann auf dem linken Ohr. Ohren- 
sausen, Kopfschwindel, Taumeln beim Gehen. Objektiv beiderseitige 
Facialislahmung mit kompleter Entartungsreaktion auf der rechten, 
partieller auf der linken Seite, beiderseitige Taubheit, cerebellare Ataxie, 
Fallrichtung vorwiegend nach rechts. Neigung zu Pro- und Retro- 
pulsion; Zittern und leicbte Ataxie beider oberen Extremitaten, aus- 
gesprochener Wackeltremor der linken oberen Extremitat. Zunachst 
keine Symptome intrakranieller Drucksteigerung; spater Anfalle von 
Kopfschmerz mit Obelkeit; ferner Schlingstorungen nnd Schmerzen in 
der rechten Gesichtshalfte, massige Temperatursteigerung. Terminale 
Anfalle von Bewusstlosigkeit und grosser motorischer Unruhe. Exitus 
unter Kollapserscheinungen. Sektion: Carcinomatose Metastasen in 
beiden Kleinhirnbruckenwinkeln mit Lasion beider Faciales und 
Acustici ohne sichtbare Drnckerscheinungen und anatomische Veran¬ 
derungen im Kleinhirn und verlangerten Mark. 

Diese Beobachtung ist in mehrfacher Hinsicht beachtenswert. 
Erstens ist das Vorkommen carcinomatoser Metastasen im Klein- 
hirnbriickenwinkel ein sehr seltenes Vorkommnis und findet sich 
in der uns zuganglichen Literatur nur ein derartiger Fall verzeichnet 
(Bramwell). Zweitens besteht eine gewisse Inkongruenz zwischen 
den klinischen Storungen und anatomischen Veranderungen. Die 
Krebsmetastasen ubten keinen merklichen Druck auf Kleinhirn und 
Hirnstamm aus, die auch bei histologischer Untersuchung keine Ver¬ 
anderungen zeigten. Trotzdem konnten die klinischen Symptome nicht 
allein durch eine Lasion der Hirnnerven erklart werden. Die Erschei- 
nungen der cerebellaren (resp. vestibularen) Ataxie liessen sich event 
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mit der Affektion der vestibularen Nerven in Zusammenhang bringen; 
dagegen weisen das Zittern und die Ataxie der oberen Extremitaten 
auf eine Beeinflussungzentraler, namentlieh cerebellarer Bahnenbin. 

Von Interesse sind schliesslich die terrainalen Symptome, die wobl 
uicht anders als durch eine durch die Geschwulsttoxine verursachte 
lntoxikation des Gehirns zu erklaren sind. Riess und Senator 
baben schon vor langer Zeit darauf aufmerksam gemacht, das Krebs- 
kranke nicbt selten im Koma zugrunde gehen, und Oppenheim hat 
bei der Untersuchung des Gebirns eines solcben im Koma verstor- 
benen Kranken keine anatomischen Veranderungen nachweisen konnen. 
Fritz Meyer fand im Koma eine AnhSufung von Giftstoffen in der 
Milz; diese Stoffe sind zwar schon frfiher, vor Eintritt des Koma, darin 
enthalten, jedoch in geringerer Menge. Schliesslich kommt F. Blumen- 
tbal in seinem umfassenden Bericht fiber die neuesten Arbeiten auf 
dem Gebiete der Krebsforschung zum Scblusse, dass die aus den bos- 
artigen Geschwfilsten und Organen der Krebskranken dargestellten 
Extrakte hfimolytische, cytolytische und andere scbadlichen Eigen- 
schaften zeigen; sie dfirfen aber nicbt als spezifisch fiir Krebs- 
krankbeit bezeichnet werden, weil fthnlich wirkende Auszuge an den 
Geweben und Organen aucb bei anderen Krankheiten gewonnen 
wurden. 


Literatur. 

1) Alagna, ref. in Jahresberieht ffir Neur. 1909. 8. 521, 

2) Bigg, Lancet. 3. Juli. 

3) F. Blumenthal, Asher-Spiro, Ergebnisse der Physiologie. Bd. 10. 

4) Bonboeffer, Monatsschrift f. Psych. Bd. 24. Heft 5. 

5) Bruns, Geschwulste des Nervensystems. 

6) Diller, Jour, of amer. med. Assoc. Bd. 49. H. 1, 

7) Funkenstein, Mitt, aus Grenzgebieten usw. Bd. 14. Heft 1 u. 2. 

8) Gierlich, Deutsche med. Wochenschr. 1908. Nr. 42. 

9) Hartmann, Zeitschr. f. Heilkde. 1902. 

10) Henneberg und Koch, Arch. f. Psych. 1902. 

11) Henschen, Hygiea 1910. Febr. 

12) Higier, Medycyna 1908. 

13) Hildebrandt, Deutsche med. Wochenschr. 1909. Nr. 46. 

14) Hamburger und Brodnitz, Mitteilungen aus den Grenzgebieten. 
Bd. 19. H. 2. 

15) Hoffmann. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. Bd. 35. Heft lu.2. 

16) Josefson, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. Bd. 39. Heft 5u. 6. 

17) Koelichen, Neurologia polska. Bd. 1. 

18) Marchand, Encephale. 1909. Nr. 4. 

19) Fritz Meyer, Diss. Berlin 1897. 

20) Oppenheim, Charit6-Ann. 1888. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



398 Bregman u. Kkukowski, Geschwiilste des KleiuhirnbruckenwinkelB. 


Digitized by 


21) Derselbe, Beitriige zur Diagnostik und Therapie der Gesehwulste. 

22) Orzechowski, Arbeiten aus dem neurol. Wiener Inst. Bd. 14. 

23) Riess, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 31. Suppl. 

24) Rubinstein, Beitr. z. klin. Chir. Bd. 58. H. 2. 

25) Senator, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 31. 

20) Siemerling, Berl. klin. Woehenschr. 1903. Nr. 13u.l4. 

27) Seiffer, Med. Klinik. 1907. Nr. 1. Beiheft. 

28) Souq lies, Soc. de Neurologie. Paris. 1909. 3. Juui. 

29) Souques et Martel, Revue neurologique 1911. Nr. 8. 

30) Velhagen, Fortschr der Mediz. 1909. Nr. 7. 

31) Weisenburg, Jour, of Amer. raed. Ass., ref. in Jahresber. f. Neurol. 
1908. S. 521. 

32) A. Westplial, Deutsche Zeitschr. f. Chir. Bd. 95. S. 403. 

33) Derselbe, Deutsche med. Woehenschr. 1907 d. 910. Vereinsblatt. 

34) Ziehen, Med. Klinik. 1909. Nr. 1. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zum Wesen des sogen. Knotchen- oder Schwielenkopf- 

schmerzes. 

Bemerkungen zu dem Aufsatz von A. Mailer: „Der muskulare 
Kopfschmerz, dessen Wesen und seine Behandlung. (Diese 

Zeitschrift, Bd. 40, S. 235 ff.) 

Von 

Siegmund Auerbach, Frankfurt a/M. 

Die in der Uberschrift genannte Arbeit A. Mullers enthalt so 
viele tatsachlich unrichtige Angaben, die der Verfasser als apodiktische 
Voraussetzungen seiner Theorie vom Wesen des „muskulSren Kopf- 
schmerzes" hinstellt, ferner so zablreiche Widerspruche und Unklar- 
heiten, dass eine Entgegnung dringend notwendig erscbeint. Die Be- 
rechtigung hierzu darf ich wobl scbon aus dem Grunde beanspruchen, 
weil M. ausser der Arbeit von Edinger: „Von den Kopfschmerzen 
und der Migrane" (Deutsche Klinik, Bd. 6) auch meine: „Der Knotchen- 
oder Schwielenkopfschmerz und seine Behandlung" (Volkmanns klin. 
Vortrage, Neue Folge, Nr. 361) angreift. 

In seiner „Zusammenfassung“ am Scblusse seiner Arbeit (S. 289) 
stellt Muller ausser anderen folgende Satze auf, die seine Auffassung 
charakterisieren: 

1. „Jeder Kopfschmerz, der nicht durch eine organische Erkran- 
kung des Gehirns oder seiner Haute, des knochernen Schadels, der 
Halswirbelsaule, der Augen, der Nase, der Ohren oder der Zahne be- 
dingt ist, ist muskular und beruht auf einer Erkrankung der Hals-, 
Nacken- und Kopfmuskeln. Muskular ist auch der Kopfschmerz nach 
Kopfverletzungen und bei Hemikranie." 

2. „Die wesentlichste Eigenschaft der Muskelerkrankung, die 
diesem Kopfschmerz zugrunde liegt, ist nicht ,Schwielen‘- oder Knot- 
chenbildung (Edinger), sondern erhohte Spannung des’ Muskels, 
,Hypertonu8‘.“ 

4. „Ausgelost wird der Hypertonus durch ausserordentlich schmerz- 
hafte, winzige, dem Knochen aufsitzende Yerhartungen in der Tiefe 
der Muskelansatzstellen; sie werden durch die Spannung selbst ver- 
deckt und deshalb erst nach genQgendem Nachlass derselben fuhlbar. 
Mit den Faserverhartungen, den ,Scliwielen‘ der Autoren, haben diese 
nichts zu tun." 
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Schon hier zeigt sich zwischen Satz 1 und 2 einerseits und 4 
andererseits der Widerspruch, dass nach Satz 1 und 2 jeder Kopf- 
schmerz usw. „auf einer Erkrankung der Hals- — usw. -Muskeln 
beruht", deren wesentlicbste Eigenscbaft der Hypertonus ist; dass dieser 
Hypertonus aber nach Satz 4 von schmerzhaften (d. h. nicbt spontan 
schmerzhaften, sondern, wie aus den Angaben des Verfassers hervor- 
geht, druckempfindlichen), dem Knochen aufsitzenden Verhartungen 
usw. „ausgel8st“ wird. Die letzte Ursache der Krankbeit ist also 
in diesen fublbaren Verander ungen zu erblicken; waren sie nicht vor- 
handen, so bestunde auch nicht der Hypertonus und auch nicht der 
Kopfechmerz. Dieser „beruht“ also nicht, wofern man dieses Wort 
nach dem iiblichen Spracbgebrauch anwenden will, auf der Erkran¬ 
kung der genannten Muskeln, sondern auf den dem Knochen auf¬ 
sitzenden „ Verhartungen". 

Mittelst welcher. Untersucbungstechnik hat nun Mailer diese 
Verhartungen festgestellt? DarOber gibt S. 239 Aufschluss. Die bis- 
herige Methode, die von alien in der Massage und Palpation Erfahrenen 
angewandt wird, wird auf trockener oder fast trockener Haut ausgeubt, 
aus dem einfachen Grunde, weil man so sein Gefuhl am feinsten er- 
halt. Wahrend nun z. B. ein auf diesem Gebiete so erfahrener Autor 
wie Hoffa (Technik der Massage, S. 6) ausdrOcklich hervorhebt, dass 
man bei reichlicbem Einfetten Jedes Gefuhl und jeden Halt an der 
Haut“ verliert, behauptet M., dass durch die trockene Haut „alle unter- 
liegenden Gebilde nur sehr undeutlich und unvollkommen zu fuhlen 
sind“, „die Haut muss vielmehr von der Schmiere triefen". (Als 
Schmiermittel empfiehlt M. Carrageenabkochung). Da die bisherigen 
Untersucher, unter diesen auch meine Wenigkeit, diese von Herm M. 
fUr allein richtig gehaltene Untersuchungsmethode nicht angewandt 
batten, so seien auch ihre Befunde falscb, bezw. falsch gedeutet (vgl. 
S. 239). Ich konnte nun meine Ewiderung auf Herm M.s Arbeit be- 
endigen, da er auf eine Weise palpiert, die von alien massgebenden 
Autoren perhorresziert wird, und da deshalb schon seine Unter- 
suchungsresultate und die auf ihnen aufgebauten weitgehenden Schlusse 
hochst anfechtbar erscheinen miissen. Ich halte es aber nicht fur 
zweckmassig so zu verfahren, sondern es scheint mir geboten, auf M.s 
Ausfuhrungen weiter einzugehen. 

„Ferner — das ist der 2. Fehler der bisherigen Untersuchungs¬ 
methode — wird die Untersuchung ohne genttgende Entspannung der 
Muskulatur vorgenommen". Diese sei unmoglich, wahrend der Pat. 
sitzt — eine Behauptung, die ebenso falsch ist, wie die erste. Els 
ist doch ganz selbstverstandlich, dass man unter Berficksichtigung der 
Funktion der verschiedenen Kopf- und Halsmuskeln den Pat. die zu 
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untersuchenden Muskeln entspannen lasst (vgl. S. 8 meiner Arbeit). 
Wahrend nun Bum, Hoffa, Zabludowski und ich diese nach M. 
so ausserordentlich schwierige Aufgabe auch am sitzenden Pat. zu 
losen sich unterfangen, muss nacb M. jede Untersuchung der Halsmus- 
kulatur, bei der der Pat. nicht liegt, „ein ungenugendes Resultat" 
ergeben. 

„Der 3. Mangel der bisherigen Untersuchungstechnik ist ihre 
Systemlosigkeit. Soweit ich sehe, haben die Autoren ttberbaupt keine 
auf wissenschaftlichen Prinzipien beruhende Metbode der Untersuchung.“ 
Dann nimmt er mich ganz besonders vor, weil ich in Fallen, in denen 
aus ausseren Grfinden eine andauernde arztliche Massagebehandlung 
einfach unmoglich ist, Laienmasseure und -masseusen binzuziehe, aber 
selbstverstaudlicb, nachdem die lokale Diagnose von mir auf das sorg- 
faltigste gestellt ist, und auch dann nur, nachdem ich mich von der 
Zuverlassigkeit dieser Gehilfen durch wiederholte Kontrolle personlich 
uberzeugt habe. Herr M. kann sich beruhigen: lange bevor er daran 
gedacht hat, bin ich fur die Ausubung der Massage durch den Arzt 
eingetreten (vgl. meinen Aufsatz: Zur Ausubung der Massage seitens 
des praktischen Arztes. „Die Praxis". Nr. 3. 1896). Aber soil man 
die Kranken, wenn sie z. B. an einem kleinen Orte wohnen, an dem 
ein Arzt nicht oder wenigstens nicht regelmassig zu haben ist, der 
Massagebebandlung uberhaupt nicht teilhaftig- werden lassen? „Aber 
auch die anderen Autoren bestimmen das Vorhandensein und dieLokali- 
sation des ,Schwielenkopfschmerzes l lediglicb nach ihrer subjektiven 
Erfahrung; sie untersuchen die ihnen gelaufigeu Stellen; findet sich 
dort- etwas, so ist die Diagnose mit mehr oder weniger Sicherheit ge¬ 
stellt" Herr M. erhebt also den Anspruch, dass seine, mit der eben 
skizzierten Untersuchungsmethode erhobenen Tastbefunde als objek- 
tive, allein wahre und unbestreitbare bewertet werden. 

Auf die erheblichen Differenzen im einzelnen, die zwischen alien 
ubrigen Autoren (darunter auch mir) und M. bestehen, kann ich nicht 
eingehen, da ich sonst ungebiihrlich viel Raum in Anspruch nehmen 
mtisste. Nur die wichtigsten will ich erwahnen. M. findet nie um- 
schriebene Einlagerungen in den Muskeln, sondern harte Strange, die 
den Muskel von einem Ende zum anderen und zwar in seiner Faser- 
richtung durchziehen. Dieser „ Hypertonus" ist bisher nach M. noch 
von niemandem entdekt worden, weil die Untersuchungstechnik falsch 
war. Es hat also bisher niemand bei schinerzhaften Affektionen eine 
vermehrte Spannung in den Muskeln der entsprechenden Gegend wahr- 
genommen ausser Herrn M. in Mtinchen-Gladbacb. Diese reflektorische 
Kontraktur, in der M. das Wesen aller nicht nachweislich organischen 
Kopfschmerzen sieht, ist nach ihm der medizinischen Welt bisher un- 
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bekannt. Nun sagt er auf S. 244: „Der Hypertonus indessen ist keine 
Kontraktur, denn er ist haufig vorhanden, ohne dass der Muskel ver- 
klirzt ist“; auf S. 258 sagt er aber: „und der Hypertonus ist seineiu 
Wesen nach eine spastiscbe Kontraktur geringsten, kaum merkbaren 
Grades. 11 Was ist nun richtig? S. 244 oder S. 258? — Diese Kon¬ 
traktur kaum merkbaren Grades, die der Verfasser an anderer Stelle 
direkt mit der hemiplegischcn vergleicht, hat aber die allerschwer- 
wiegendsten Folgen: sie erzeugt eine Lordose der Halswirbelsaule, ein 
Herabrucken des Kehlkopfes und der Schilddruse, eine strumose Ent- 
artung der letzteren und den Habitus lymphaticus; endlich erschwert 
sie die Zirkulation im Kopfe durch Hemmung des Blutruckflusses. 
Dass diese, wie man zugeben wird, nicht gerade mikroskopischeu. 
Folgezustande des Schwielenkopfschmeiv.es ausser Herrn M. noch kein 
Arzt, der sieh mit dieser Krankheit eingehender befasst hat, konsta- 
tieren konnte. dasgeniert den Verf. nicht im geringsten. Auch daruber 
macht er sich keinen Augenbliek Kopfzerbrechen, dass nur er niemals in 
der muskelfreien Galea selbst derartigeVerdickungen,Verhartungen findeu 
kann, wall rend sie bei alien iibrigen Autorcn (die Cellulitis der nordi- 
schen Schriftsteller) eine grosse Ilolle spieleu, 'veil gerade sie der 
manuellen Beseitigung nicht selten einen langeren Widerstand entgegen- 
setzen. Aber damit. kiime ja der ganze Hypertonus in die hochste Gefahrl 

Beilaufig mochte ich hier envalmen, dass ich vor einiger Zeit mit 
Herrn Kollegen Hergenhahn einen Schlosser beobachtet habe, der 
ausschliesslich solche Knbtchen ibis zu Erbseugrosse) in der Galea 
hatte, wahrend die Hals- und Nackemmiskulatur ganz frei war. Er 
hatte ausserordentlich starke Kopfschmerzen. Der Fall interessierte 
mich deshalb besonders, weil ich sclion lange darauf ausging, ein 
seiches Galeaknbtchen zur mikroskopischen Untersuchung zu erhalten. 
Dass ich seit meiner ein gangs crwahnten Arbeit einen solchen Knoten 
aus dem M. splenitis untersuchen konnte, darauf werde ich spater noch 
zuriickkommen. Wir seblugen dem Pat. auch vor, sich eine dieser 
Einlagerungen herausnehmen zu lassen; er wollte aber nur dann darauf 
eingeben, wenn seine Beschwerden auf andere Weise nicht zu be- 
scitigen wiiren. Das konnten wir jedoeh mit gutem Gewissen nicht 
sagen. Und in der Tat gingen alle jene Verdickungen auf die von 
mir (1. c.) ausfuhrlich bescbriebene Behandlung mittelst lokaler Hitze- 
anwendung und darauf folgender Massage in 4 Wochen zuruck; damit 
verschwandeu auch die Kopfschmerzen. 

Auch dass man derartige Verhiirtungen gerade in der oberflach- 
lichen und in der tieferen Halsfascie fiihlt, ist M. ganz unbekannt: 
jedenfalls bat er sie dort nicht wahrgenommen. Fur ihn existiert nur 
der .,llypertonus'‘. L her seine Atiologie liisst sich M. folgendermassen ver- 
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nehmen (S. 273); „Wir haben gesehen, dass der muskulare Hypertonus 
von Hals und Naeken ausgelost wird von einer latenten chronischen 
Arthritis der Sternoclavikular-, Sternokostal- und Halswirbelgelenke." 
(Die letztere diagnostiziert M. aus ihrer angeblicben Druckempfindlich- 
keit. Spontane Schmerzen bestehen an diesen Stellen nicbt) „Unsere 
erste Frage mfisste also lauten: Welches 1st die Ursache dieser chro¬ 
nischen Arthritis? Auf diese Frage kann ich nur antworten: Ich weiss 
es nicht. Ich babe diese cbroniscbe Arthritis nie entstehen sehen. Sic 
war in meinen Fallen immer schon vorhanden, und es war in der 
Anamnese kein Moment zu erkennen, das als Ursache hatte ange- 
sprochen werden konnen." .... Und dann weiter (S. 283 unten): 
„Die letzte Ursache des muskularen Hypertonus ist also unbekannt. 
Ich muss indessen hervorheben, dass der Hypertonus nicht eine ein- 
fache Funktion der latenten chronischen Arthritis ist in dem Sinne, 
dass der Intensitat der Arthritis einfach die Intensitat des Hypertonus 
entsprache. Im Gegenteil, es ist im hocbsten Grade bemerkenswert, 
dass bei ganz geringen Gelenkveranderungen der hochgradigste Hyper¬ 
tonus mit den starksten Besch werden bestehen kann, wahrend umge- 
kehrt bei hochgradigcn Gelenkveranderungen, ja bei direkter in die 
Augen fallender Arthritis deformans nicht selten verhaltnism&ssig ge- 
ringer Hypertonus vorhanden ist. Das Verhaltnis der Gelenk- und 
Muskelveranderungen zueinander ist also ganzlich inkonstant“. Und 
doch werden die letzteren von den ersteren „ausgelost". Das ist 
allerdings „h<Schst bemerkenswert", ebenso wie die Tatsache, dass, 
wie ich hinzuffigen mochte, noch von niemandem bei der akuten, be- 
kanntlich hochst schmerzhaften Polyarthritis jener Gelenke ein 
Hypertonus der fiber sie hinwegziehenden oder an ihnen inserieren- 
den Muskeln beobachtet wurde, es sei denn eine durch den Schmerz be- 
dingte vorfibergehende Fixation derselben. Difficile satiram non scribere. 

M. hat hochstwahrscheinlich unter seinen Kopfschmerzfallen nur 
ausnahmsweise einen wirklichen Knotchenkopfschmerz gesehen. Das 
geht aus seiner Angabe S. 277 hervor: „Nur in einer Minderzabl der 
Falle namlich ist der Kopfschmerz permanent.. Meist tritt er anfalls- 
weise auf.“ Nach den Angaben der Autoren, die sich mit meinen Er- 
fahrungen durchaus decken, ist gerade diese Kopfschmerzform fast 
immer andauernd. Gerade das ist differentialdiagnostisch fiberaus 
wichtig gegenfiber der Hemikranie, wie ich (1. c.) eingehend ausgeffihrt 
habe. Natfirlich kommen auch akute Steigerungen des konstanten 
Schmerzes vor. 

Gar nicht erklaren kann ich mir folgenden Widerspruch. S. 280 
sagt M.: „Bei der ersten Untersuchung kommt man gewohnlich nicht 
gleich fiber alls diese Einzelheiten ins Klare. Das verhindert die meist 
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sehr grosse und gleichmiissige Schmerzempfindlichkeit der gesamten 
Muskulatur und weiter die haufig schwerere Zuganglichkeit der tieferen 
Muskelschichten und der Reizpunkte infolge starken Hypertonus der 
Oberflachenschichten 1 * .... „Diese Klarheit des Uberblicks indessen 
stellt sicb immer erst — auch in leichten Fallen — nach wochen- 
und monatelanger Behandlung ein. Bis dahin ist das Bild von einer 
verwirrenden Vielgestaltigkeit." Wie reimt sich hiermit folgender 
Passus auf S. 282: „Was die Schnelligkeit des Erfolges angeht, so 
trat dieser in der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle schon nach 
wenigen Massagen ein. Fiir leichtere Falle rechne ich auf wesentliche 
Besserung nach der 3. bis 4. Massage, fiir schwerere etwa nach der 
12.“ Seltsam, hochst seltsam! 

Sehr interessant sind auch die therapeutischen Angaben M.s. 
S. 285 sagt er: „Die Massage am einzelnen Muskel besteht aus Langs- 
streichung und Querstreichung — langs und quer zur Richtung der 
Muskelfaser gemeint, wobei der Muskel, wenn es eben geht, vollstan- 
dig zwischen den Daumen und die iibrigen Finger gefasst wird. Langs- 
streichung entspannt den Muskel, beruhigt ihn also; Querstreichung 
steigert momentan seine Spannung, reizt ihn also; diese Reizung 
darf aber eine gewisse Starke nicht uberschreiten, damit der Muskel 
nicht auf langere Zeit in erhohten Reizzustand gerat; sie darf vielmehr 
nur so stark sein, dass sie moglichst bald abklingt und nach dem Ab- 
klingen eine gewisse Abstumpfung hinterlasst, die von Dauer ist“ 
Weshalb wendet nun M. die Streichung quer zur Richtung der Mus¬ 
kelfaser, die, wie jeder Anfanger in der Massage weiss, in jedem Fall 
grundverkehrt ist, an, da er doch selbst sagt, dass sie den bereits tiber- 
reizten (— hypertonischen) Muskel noch mehr reizt? Die Antwort auf 
diese Frage gibt der folgende Satz: Langs- wie Querstreichung haben 
also den gleichen Endzweck, den Reizzustand im Muskel zu beseitigen; 
die Langsstreichung ist das mildere, aber auch weniger wirksame 
Mittel, die Querstreichung das starkere, auf die Dauer wirksamere, 
ohne das man eine Dauerwirkung nicht erreicht." Das verstehe, wer 
kann! — Wenn die erwahnten chronischen Arthritiden den Hyper¬ 
tonus erst auslosen, so sollte man doch erwarten, dass es bei der 
Therapie bauptsachlich und zunachst auf die Behandlung der Gelenk- 
affektion ankame: cessante causa cessat effectus. Aber weit gefehlt 
Das Wichtigste ist die Bearbeitung der Muskeln, und zwar in jedem 
Falle samtlicher Korpermuskelu, die alle krank sind (S. 286). „Vor 
allem aber miissen auf jeden Fall die Reizpunkte des Muskel- 
systems getroff'en werden“ (S. 287 unten). Sind das die dem Knochen 
aufsitzenden Verhartungen in der Tiefe, die chronischen latenten Ar¬ 
thritiden? Dann inusste es doch wohl heissen: Die Punkte, von denen 
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der die Hypertome der Muskeln erzeugende Reiz ausgeht. Oder sind 
es bestimmte Punkte im Verlaufe der Muskeln, durch deren indirekte 
Reizung der Hypertonus bedingt wird? Wie kann iibrigens M., da 
nach ibm stets alle Muskeln erkrankt sind, sich ein Urteil daruber 
bilden, ob bei einem bestimmten Individuum ein ubermassiger Tonus 
der Muskulatur vorliegt? Es feblt ibm docb der Vergleich. 

Als ein weiteres Kuriosum der so viele Merkwtirdigkeiten ber- 
genden Arbeit Mullers muss ich ein von ihm entdecktes Gesetz er- 
wahnen: n Jede Verletzung eines Skelettteils, also eines Knochens oder 
Gelenkes, sei sie eine einfache Kontusion oder Distorsion, ein Knochen- 
bruch oder eine Yerrenkung, ruft einen flypertonus aller an der Be- 
wegung dieser Skelettstelle beteiligten Muskeln in weitester Ausdebnung 
und im h&chstem Grade hervor.“ „Er gilt nur bisber als einfacbe 
Reflexkontraktur, von der man annimmt, dass sie mit Anfboren der 
Ursache spontan verschwande. Das aber ist nicht der Fall —und 
das ist eine fundamental wichtige Tatsache“. „Von selbst, ohne ein 
gegen sie ausdriicklich gerichtetes Heilverfahren, verschwindet dieser 
Hypertonus nie vollig, im Gegenteil, er uberdauert die Verletzung un- 
begrenzt lange Zeit, und er ist es, der die grossen Nachbeschwerden 
so vieler Unfallverletzungen verursacht". „Der traumatische Hyper¬ 
tonus nun ist die Folge auch jeder Kopfverletzung, yon der einfachen 
Eontusion angefangen bis zum Scbadel- und Halswirbelbruch". „Die 
Beschwerden sind viel hocbgradiger, besonders treten neben dem 
starkenKopfscbmerzdieneurasthenischen Komponenten des Krankheits- 
bildes stark in den Vordergrund, und die Moglichkeit sie zu beseitigen, 
verschwindet nach einer gewissen Zeit fast vollig“. Hiermit ware also 
auch das Wesen der traumatischen Neurose nach M. in unwiderleg- 
licher und verblfiflfend einheitlicher Weise aufgeklart. 

Dass M. meine Bemuhungen, eine Differentialdiagnostik der ver- 
scbiedenen funktionellen Kopfscbmerzformen aufzustellen, bemangelt, 
kann ich ihm nicht vernbeln, da nach ihm (S. 263) „jeder Kopfschmerz, 
der nicht organisch bedingt ist, ein versteckter, ein ,larvierter‘ Rheu- 
matismus des Halses und Nackens ist“. Also wohlgemerkt, jeder 
' neurasthenische, chlorotische, hemikranische, durch Obstipation ver- 
ursachte Kopfschmerz ist ein versteckter Rheumatismus des Halses, 
ist ein Hypertonus von dessen Muskulatur, der durch eine latente 
chronische Arthritis ausgelost wird!! 

Ganz unklar ist, wesbalb M. die bei Meningitis, Spondylitis eer- 
vicalis, Tumoren der hinteren Schadelgrube oder des Halsmarks auf- 
tretenden Schmerzen nicht als muskulare bezeichnet, da doch gerade 
bei jenen bekanntlich fast regelmassig eine sehr erhebliche und meistens 
auch andauernde Starre der Nackenmuskeln (Genickstarre) besteht. 
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Aber freilich, nur was man nicbt deklinieren kann, sieht man als 
Hypertonus an. Auch M.s Phantasie muss aufhoren, sich da zu tum- 
meln, wo man die organischen Verandernngen kennt; bis zu dieser 
Grenze ist es nach ibm offenbar ohne jede Einschrankung erlaubt, 
alles Bestehende umzureissen und sich den wustesten Spekulationen 
hinzugeben. Doch genug jetzt von Herrn Mullers Arbeit! Ich glaube, 
die Leser dieser Zeitschrift werden sich nach meinen bisherigen Aus- 
fuhrungen ein Urteil liber seine Lehre bilden konnen. 

Es ist vielleicht erspriesslicher, wenn ich bier ganz kurz einige 
den Knotchen- oder Schwielenkopfscbmerz betreffende Erfabrungen, 
die ich seit 19<>3. der Zeit der Publikation meiner ein gangs erwahnten 
Arbeit, mitteile. Schon oben habe ich angedeutet, dass ich inzwischen 
Gelegenheit hatte, aus dem linksseitigen M. splenius einen „Knoten u 
exstirpieren zu lassen und mikroskopisch zu untersuchen. Er hatte 
etwa die Grosse eines Haselnusskernes, fiihlte sich ziemlich hart an 
und lag im oberen Drittel des Muskels; in seinem ganzen iibrigen 
Verlauf war dieser ebenso weich wie der M. splenius auf der rechten 
Seite. Ubte man Drnck auf ihn aus, so ausserte die Patientin, eine 
56jahrige Frau, lebhafte Schmerzen. Sie hatte auch sonst, im Cucul- 
laris, an den Ansatzstellen beider Sternocleidomasteoidei sowie in 
der Galea mehrere, erheblich kleinere, Knotchen. Ihre spontanen 
Schmerzen begannen im Hinterkopf, zuweilen auch tief im Nacken, 
zogen dann auf die Scheitelhbhe, um sich von hier auf Schlafen und 
Stirn auszubreiten. Die Frau war dureh ihre Schmerzen sehr herunter- 
gekommen. Ich will gleich vorweguehmen, dass sie durch 20Massage- 
sitzungen, deneu stets lokale Hitzeanwendung voranging, ganz erheb¬ 
lich gebessert wurde. Linger konnte sie die Behandlung nicht durch- 
fuhren. Jeder der bei der Exstirpation anwesenden Arzte glaubte schon 
aus dem makroskopischen Aussehen den Scbluss ziehen zu konnen, 
dass das interfibrilliire Bindegewebe vermehrt sei. Auch das mikro- 
skopische Bild (Farbung nach van Gieson im Weigertschen lnstitut) 
sprach dafiir; ja, es fanden sich mehrere Stellen, an denen die intra- 
muskuliiren Nervenendigungen von einem Ring von Bindegewebe gleich- 
sam eingeschniirt zu sein schienen. 

Also batten wir hier schon das histologische Substrat des schmerz- 
baften Leidens vor Augen? Ich konnte mich aber zu dieser Schluss- 
folgerung nicht eher entschliessen, als bis uns ein Kontrollpraparat 
von einer gleiehalterigon Frau, die an einer Pneumonie gestorben war 
und nicht an Kopfsehmerzen gelitten hatte. vorlag. Und siehe da: 
es fand sich genau dasselbe mikroskopische Bild. Wird sind also in 
der anatomischeu Erkenntnis der Krankheit nicht weiter gekommen 
oder vielmelir, wir miissen. allerdings nur auf Grund dieses einen Falles, 
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sagen, dass es sich um eine Myositis fibrosa nicht handeln kann. 
Sollte es sich auch hier um eine zirkumskripte Erweiterung von Lymph- 
gefassen, yielleicht mit eingedickter Lymphe, handeln, an die ich zur 
Erklarung der Einlagerungen in die Subcutis in meiner frtiheren Arbeit 
dachte? Dann wiirde man das negative Ergebnis der mikroskopischen 
Untevsuchung verstehen konnen. Wir stehen hier vor demselben „Non 
liquet", wie beim chrouischen Muskelrheumatismus, wo man auch nicht 
selten eine umschriebene Verhartung unter den Fingern zu haben 
glaubt, wie z. B. bei der Lumbago. Man sollte aber m. E. auf weitere 
histologische Untersuchungen nicht verzichten, wenn auch entsprechen- 
des Material aus begreiflichen GrQnden nicht leicht zu beschaffen ist. 
Ich habe mich, wie ich friiher (1. c.) schon erwahnte, auch bemiiht, 
ahnliche Befunde bei Hunden, die ja nicht selten an heftigem Rheu- 
matismus der Nackenmuskeln erkranken, zu erheben und mir auf diese 
Weise Material zu beschaffen. Ich konnte aber solcher Hunde bis 
jetzt nicht habhaft werden. Einige Versuche, bei alteren Hunden ex- 
perimentell durch Anwendung starkster Temperaturdifferenzen eine 
solche Affektion zu erzeugen, die ich mit gtitiger Erlaubnis von Geh.- 
Rat Ehrlich gemeinsam mit Herrn Dr. Sticker im hiesigen konig- 
lichen Institut fiir experimentelle Therapie untemommen habe, hatten 
ein negatives Ergebnis. 

Was die Haufigkeit des Schwielenkopfschmerzes im Verhaltnis 
zu den ubrigen Formen des nicht nachweislich organischen Kopf- 
schmerzes anbelangt, so muss ich nach meinen inzwischen gemachten 
Erfahrungen etwas kleinere Zahlen angeben als 1903 (1. c. S. 17). Nach 
meinen fortgesetzten Aufzeichnungen litten etwa 1 j i — 1 , aller Kopfweh- 
kranken an dieser rheumatischen Form, wahrend die Hemikranie bei 
weitem den haufigsten Typus darstellt (raindestens ,? 2 ) und der Rest 
sich auf die ubrigen funktionellen Arten verteilt. 

In diagnostischer Beziehuug habe ich bereits (I. c.) gegeniiber 
Henschen, Norstrbm und Rosenbach betont und muss auch jetzt 
ganz entschieden daran festhalten, dass die Migrane eine wohlcharak- 
terisierte Krankheit sui generis ist. die fast stets dureh gleichartige 
Vererbung bedingt ist und auf einer koustitutionellen. hochst wahr- 
scheinlich intrakraniellen Veranderung beruht. Der bei ihr auftretende 
Kopfschmerz ist scharf zu trennen von alien ubrigen Kopt'schmerz- 
formen und hat nichts zu schatfen mit dem Knotchen- oder Schwieleu- 
kopfschmerz. Der letztere stellt gleichfalls nach seinem speziellen 
klinischen Yerhalten ein scharf gekennzeichnetes Bild dar. Mbglicher- 
weise kommen aber in dem rauhen Klima des Nordens viol haufiger 
als bei uns Kombinationen von Hemikranie und rheumatischem Kopf¬ 
schmerz vor, die wenigstens teilweise erklaren, wcshalb Heuschen 
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bei Migrane so oft jene Schwellangen konstatiert hat. Ich konnte sie 
aach in den letzten Jahren bei reiner Hemikranie nie finden, obwohl 
ich jeden Fall daraofhin nntersucht habe. 

Die Diagnose wird, wie ich auf Grand meiner inzwischen erheb- 
lich gewachsenen Erfahrungen hente wiederholen muss, gar nicht 
selten dadurch erschwert, dass die in Rede stebende Form des Kopf- 
wehs zu alien moglichen, sowohl rein symptomatischen wie auch 
selbstandigeren Kopfschmerzformen hinzutreten kann. Es ist ja auch 
nicht einzusehen, weshalb nicht einmal ein Nephritiker zu seinem 
uramischen noch einen Schwielenkopfschmerz acquirieren, oder wes¬ 
halb nicht ein an Hemikranie Leidender auch noch dieses Ubel sich 
zuziehen sollte. Beispiele von Kombinationen mit hemikranischer und 
anamischer Cephalalgie habe ich am angefhhrten Orte mitgeteilt Die 
Hauptsache ist in solchen Fallen neben einer genauen allgemeinen 
Korperuntersuchung eine grfindliche zielbewusste, namentlich die patho- 
genetischen Faktoren ins Auge fassende Anamnese, die das Neben- 
einander des Zustandsbildes fast immer zu entwirren vermag und bald 
zur Klarheit darQber fiihren wird, welche Form der Cephalaea zuerst 
vorhanden war, und welche sich gleicbsam auf sie aufgepfropft hat. 
Ich verfehle aber nicht, darauf hinzuweisen, dass es dfters hierzu einer 
nicht mdhelosen, zeitraubenden Ausforschung der Kranken, auch der 
sogenannten Gebildeten bedarf. Was weitere Einzelheiten der Dia¬ 
gnose sowie die Behandlung anbetriffit, so darf ich wohl auf meine 
fruhere Arbeit verweisen. 

Vor einiger Zeit hat G. Peritz (Uber die Atiologie und Therapie 
des neurasthenischen Kopfschmerzes, des neurasthenischen Schwindels 
und der Migrane. Mediz. Elinik 1906, Nr. 44—46; sowie „Neuralgie, 
Myalgie“. Berliner klin. Wochenschr. 1907, Nr. 30) den Versuch unter- 
nommen, sowohl die Migrane und ihre Symptome (Skotome, Erbrechen), 
als auch den neurasthenischen Kopfschmerz/auf myogene Veranderungen 
im Cucullaris und Sternocleidomastoideus, in denen er Druckempftnd- 
lichkeit koustatierte, zurhckzufuhren. Er gibt selbst an, dass sich alle 
seine Falle dadurch von der echten Migrane unterscheiden, dass sie 
im spateren Alter erworben wurden; ferner, dass sie nicht anfallsweise 
auftraten, sondern ein mehr chronisches Leiden darstellten, und schliess- 
lich dadurch, dass in keinem Falle Hereditat vorlag. Es unterliegt fiir 
mich keinem Zweifel, dass er teils rheumatische, teils auf Arterio¬ 
sclerosis cerebri beruhende Arten des Kopfschmerzes vor sich hatte, 
die weder mit der Hemikranie noch mit der Neurasthenic etwas zu 
schaffen haben. — 
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Aus der medizinischen Klinik zu Basel. 

Beitrag znr Lehre yon der Hftmatomyelie. 1 ) 

Von 

Prof. D. Gerhardt. 

(Mit 1 Abbildung und Taf. IX.) 

Ein 35 jahriger Schreiner, frtlker nicht krank, bekam am 7. XII. 10 
abends bald, nachdem er sich zu Bett gelegt hatte, heftige Schmerzen auf 
der Brnst, gleickzeitig konnte er die Gliedmassen nicht mehr bewegen. 
Alles ging rasch vorbei. Nach 10 Minuten kam aber ein neaer, noch 
heftigerer Anfall; der Schmerz war wiederum so stark, dass Pat. laut auf- 
schrie; alle Gliedmassen und der Hals waren .gelahmt. Nach */ 4 Stunde 
wurde der rechte Arm wieder beweglich, die llbrigen Glieder blieben 
gelahmt, erst nach 2 Tagen konnte auch das rechte Bein etwas bewegt 
werden. Der linke Arm und das linke Bein blieben gelahmt. Die Ent- 
leerung von Harn und Faces stockte. Das Geffihl soil an fangs in den 
gelahmten Gliedern gleichfalls verloren gegangen, dann im rechten Bein all- 
mahlich wiedergekommen sein. 

Die Gesichtsmuskulatur war immer intakt, auch Mund- und Schluck- 
bewegungen unbehindert. Viel Singultus. Kein Fieber. 

3 Tage nach Beginn des Leidens Aufnahme in die Klinik. 

Status: Sensorium frei. Am Kopf nichts Abnormes, nur linksseitige 
Verengerung der Lidspalte und der Pupille. Wirbelsaule gerade, nicht 
empfindlich.. Aktives Aufrichten oder Aufrechtsitzen unmOglich wegen 
Schwacjie der ROckenmuskeln. Linker Arm und linkes Bein vollkommen 
gelahmt, schlaff. Rechter Arm wird aktiv mit geringer Kraft bis zur 
Horizontalen gehoben; alle Bewegungen moglich, aber kraftlos; Dynamo- 
meterdruck 25 kg. Rechtes Bein mit geringer Kraft in Htlft-, Knie- und 
Fussgelenk bewegt. Sehnenreflexc an den Beinen fehlen, an den Armen 
beiderseits schwach. Bauchdecken- und Kremasterreflex deutlich vorhanden. 
Blase und Mastdarm gelahmt. Andeutung von Priapismus. 

Sensibilitat: Feine BerOhrungen werden rechts flberall prompt an- 
gegeben mit Ausnahme der Vorderflache des Oberschenkels. Links ist 
Arm und Bein ganz unempfindlich, am Rumpf und Hals besteht starke 
Herabsetzung bis hinauf znr unteren Gesichtshalfte, bis zum Jochbogen, 
am Hinterkopf bis zur Haargrenze. 

1 ) Nach einem Vortrag in der Wanderversamralung sudwestdeutscher 
Neurologen und Irrenarzte, 25. Mai 1911. 
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Unenipfindlichkeit gegen Scbmerz besteht links iiberall abw&rts von 
Jochbogen und Haargrenze, rechts am Bein, am Rumpf unterhalb der 
Brustwarze und an den distalen Teileu des Arms. 

Der Temperatursinn fehlt links wiederum abwSrts von Jochbogen und 
Haargrenze, rechts abwflrts von der Brustwarze (r. Arm fast intakt); in der 



Fig. 1. 

Doppelt schraffiert: Vbllige Anasthesie. 

Schrag „ Lahmung von Temperatur- und Schmerzempfindung. 

Horizontal „ Lahmung von Temperaturempfindung. 

Gegend zwischen SchlQsselbein und Brustwarze ist die Warme- und'K&lte- 
empfindung herabgesetzt. 

Das VibrationsgefQhl war auch am r. Arm und am RQcken abw&rts 
vom 6. Brustwirbel erloschen. 

In den folgenden Tagen trat zuerst eine leichte Besserung ein. Am 
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11. Dezember konnte anch das linke Bein im Hfift-, Knie- und Fussgelenk 
ein wenig bewegt werden, auch die rechten Extremitaten zeigten eine Zu- 
uahme der spontanen Beweglichkeit; am 12. war der Patellarreflex rechts 
wieder scbwach auszulOsen. 

Diese Besserang Hess aber bald wieder nach and das Befmden ver- 
schlechterte sich wesentlich, als vom 13. ab Fieber eintrat, offenbar in- 
folge von bronchitischen oder bronchopnenmonischen Prozessen. Beide 
Beine warden wieder starker paretiscb, auch der recbte Arm konnte nnr 
eben bis zur Horizontalen geboben werden; die SensibilitatsstOrung 
wechselte ein wenig; zeitweise, so noch am 21., ist notiert, dass fcine Be- 
rfihrungen an Rumpf and Bein, nicbt aber am Arm wieder teilweise wahr- 
genommen werden, und dass Nadelstiche anch an der 1. Scbulter, dem 
Oberarm und- den proximalen Teilen des Unterarms wieder schmerzhaft 
empfunden werden. 

Pirquet- und Wassermannreaktion waren negativ. Eine am 12.Dez. 
vorgenommene Lumbalpunktion ergab leicht blntige, sonst makro- und 
mikroskopisch normale Flttssigkeit bei 15 cm Druck. 

Am 1. Januar erlag der Pat. den Folgen der Schluckpneumonie und 
eines Decubitus. 

Die Sektion ergab als Todesursache Pneumonie und Decubitus; 
Wirbel und Dura waren ohne Veranderung; das R&ckenmark zeigte in der 
HOhe des 7. und 8. Cervikalsegments eine spindelfOrmige Anschwellung 
von ca. 2*/j cm Langenausdebnung; der Dickendurchmesser ist auf etwa 
das 1V 2 fache vergrOssert, vorwiegend erscheint der rechte hintere Quadrant 
aufgetrieben. 

Der Querschnitt wird hier zum grOssten Teil eingenommen durch eine 
scharf begrenzte lederbraune Masse, die fiber die Schnittflfiche etwas vor- 
springt; sie drfingt sich von rechts und etwas hinten her in das Rficken- 
mark hinein und lasst nur einen schmalen halbmondfOrmigen Teil desselben 
frei, welcher die beiden Hinterstrfinge mit Wurzeleintrittszone, den 1. Seiten- 
strang und einen Teil des 1. Vorderstrangs umfasst 

Oberhalb dieser Geschwulst, bei C 6, erscheint die weisse Substanz 
unverfindert, die graue ist auf der 1. Seite ganz eingenommen von brfiun- 
lichroten weichen Massen; dieselben reichen fiber die vordere Kommissur 
bis ins r. Vorderhorn. 

Von C 5 an nach aufwfirts erscheint die r. Haifte der grauen Sub¬ 
stanz frei, auf der 1. Seite reicht die mit hfimorrhagischem Inhalt geffillte 
Hfihle im Vorderhorn bis zu C 2, im Hinterhorn bis zur Grenze der 
Oblongata. 

Abwarts vom Tumor erscheint bei D 1 das r. Vorderhorn blutig er- 
weicht; bei D 2 ist die ganze graue Substanz stark blutig durchsetzt, 
zumal das r. Vorderhorn; bei D 4 reicht die BlutungshOhle durch das 
r. Hinterhorn und die Wurzeleintrittszone bis an die Pia. Bei D 5 sind 
nur noch r. Hinterhorn und Randzone blutig durchsetzt, von D 6 ab er¬ 
scheint der Querschnitt normal; nur lasst sich eine leichte Graufcrbung 
des r. Pyramidenseitenstrangs erkennen. 

Die von Herrn Kollegen Hedinger vorgenommene mikroskopiscbe 
Untereuchung ergab, dass der Tumor aus sehr gefassreichem Gliagewebe 
besteht; die weiten, dickwandigen Geffisse sind z. T. derart dicht gelagert, 
dass sie beinahe den Eindruck eines Kavernoms machen (s. Taf. IX, Fig. 2). 
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An einer Stelle linden sicb in der Nahe von solchen BlutgefSssen in dem 
peripheren, nabe der Pia gelegenen Gebiet des Tumors mehrere bis 1 mm 
breite Knochenbalkchen (vgl. Taf.lX, Fig.3). Wie sich scbon makroskopisch 
feststellen liess, sind zumal die medialen, dem normalen Bflckenmark an- 
liegenden Geschwulstteile stark dnrchsetzt von friscben Blntnngen, daneben 
findet sicb reichlich alteres Blntpigment. Bin grOsserer kompakter Blutungs- 
herd reicbt bis dicht an das normale B&ckenmarksgewebe; in seiner Peri¬ 
pherie liegen viel KOrnchenkugeln. An Weigertpraparaten sieht man im 
Tumorgewebe nocb ziemlicb reichlich markbaltige Nervenfasera, znmal in 
der Gegend des r. Pyramidenstrangs. Die Ganglienzellen der VorderhOrner 
sind beiderseits zerstOrt, die hinteren Wurzeln beiderseits intakt, die vordere 
Wurzcl rechts, cL h. anf der Seite des Tomors, gut erhalten, links ganz arm 
au markbaltigen Fasern. Diese Faserarmut der linken vorderen Wurzel lasst 
sicb aufwarts bis C 4, abwarts bis D 2 verfolgen. 

In derselben Ausdehnung ist das linke Vorderborn dnrch die Blntnng 
vOllig zerstOrt. Anffallenderweise lasst sich aber aucb auf der rechten 
Seite, wo die vorderen Wurzeln intakt erscheiuen, nichts von Vorderhorn- 
ganglienzellen wahrnehmen. 

Auf- und abwarts vom Tumor wird durch die mikroskopische Unter- 
sucbung bestatigt, dass lediglich die graue Substanz von der Blutung 
betroffen ist. Unmittelbar oberhalb der Geschwulst ist die rechte Seite 
nocb diflfus hftmorrhagiscb infiltriert, die linke derart zerstOrt, dass nur 
eine HOhle tibrig geblieben ist, deren Bander von der zellig und bludg 
infiltrierten und reichlich pigmentierten Grenzschicbt der weissen Substanz 
gebildet wird. 

Yon C 4 an ist die rechte Seite intakt, links sind das Hinterhorn und 
die angrenzenden Teile des Vorderhorns noch zerstdrt und 1 in eine schmale 
HOhle mit stark pigmentierter Wandung verwandelt. Und diese spalt- 
fOrmige HOhle setzt sicb, an GrOsse abnehmend, nach oben fort bis zur 
HOhe des Accessoriuskerns. Die weisse Substanz ist aufwarts vom Tumor 
nirgends ladiert, abgesehen von jenen Stellen, wo ihre zentralste Schicht 
die Wand der BlutungshOhle bildet. 

Nur unmittelbar oberhalb des Tumors zeigt der rechte Seitenstrang 
in grosser Ausdehnung Markscheidenzerfall. Weiter aufwarts erkennt man 
nur im r. Kleinhirnseitenstrang ganz geringe Aufhellung. 

Abwarts vom Tumor ist die Blutung ebenfalls ganz auf die graue 
Substanz beschrftnkt, mit Ausnahme der Gegend von D 2 bis D 4, wo sie 
sicb durch die r. Wurzeleintrittszone bis an die Pia erstreckt. Ira tkbrigen 
bestatigt die mikroskopische Untersuchung nur die schon makroskopisch 
beschriebenen Verhaltnisse. Die Pyramidendegeneration der 1. Seite ist 
Oberall deutlich, doch nur massig intensiv. Unterhalb von D 6 erscheint 
der Querschnitt, abgesehen von der massig intensiven Degeneration des 
l. Pyramidenseitenstranges, durcbaus normal, speziell zeigen Ganglienzellen 
der VorderhOrner und ausstrahlendc Wurzelfasern nichts Pathologisches. 

Es handelt sich also urn einen intramedullarcn Tumor von kompli- 
ziertem Bau. Nach dem Uberwiegen des Gliagewebes muss er den Gliomen 
zugerechnet werden; auffallend ist die sehr starke Gefassentwicklung mit 
Bildung von derbem fibrinOsem, z. T. Knochen ftthrendem Zwischengewebe. 

Der Tumor ist vermutlich von den Meningen oder den submeningealen 
Sckichten ausgegaugen; er hat sich, wie der Gehalt an echter Knochen- 
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substanz schliessen lasst, langsam entwickelt und hat dabei offenbar die 
Rttckenmarksubstanz mehr dnrchwachsen als verdr&ngt oder zerstOrt Da- 
durch erklart sich wohl das Feklen von klinischen Ausfallerscheinungen 
(wenigstens von solchen, die dem Pat. selbst zum Bewusstsein gekomraen 
wftren) und das Fehlen von sekundarer Degeneration. Die einzigen Zeichen 
von Degeneration fanden sich inerkwftrdigerweise im absteigenden Pyra- 
myden- und aufsteigeuden Kleinhirnseitenstrang der anderen Seite. 

Der Tumor muss, wie sein Pigmentreichtum schliessen lasst, schon 
frGher Sitz von kleineren Blutungen gewesen sein. Die rezente Blutung 
betraf diejenigen Teile, welche dicht an den Rest normalen Rflckenmarks 
angrenzten. Sie sch&digte offenbar mehr die auf der dem Tumor entgegen- 
gesetzten Seite gelegenen Rttckenmarksabschnitte, als die vom Tumor durch- 
wachsenen. Auf- und abw&rts verbreitete sie sich in den anliegenden 
Teilen der grauen Substanz in typischer Rdhrenform. 

Die massig intensive auf- und absteigende Degeneration hat sich ver- 
mutlich im Lauf der 4 Wochen, die zwischen Blutung und Exitus ver- 
strichen, entwickelt. 

Zusammenfassung: Bei einem bisdahiu gesunden Manne trat unter 
heftigen, aber kurzdauernden Brustscbmerzeu eine schlaffe motoriscbe 
Lahmung der Tier Extremitaten, der Ruckenmuskeln, der Spbinkteren 
und des linken Halssympathicus auf; die linke Seite blieb fast unver- 
andert paralytisch, die rechte besserte sich deutlich. Die Sensibilitat 
war auf der linken Seite total aufgehoben, auf der rechten bestand nur 
dissoziierte Gefuhlslahmung. 

Es war also die linke Seite motorisch und sensibel total gelahmt; 
auf der rechten war die Motilitat minder stark, die Sensibilitat nach 
dem Typus der Dissoziation geschadigt. 

Der akute, von Schmerzen begleitete Beginn, die schlaffe motorische 
Lahmung, die teils vollige, teils nur dissoziierte Sensibilitatslahmung, 
der Blutgehalt des sonst normalen Liquor liessen eine Hamatomyelie 
mit ziemlicher Sicherheit diagnostizieren; das Fehlen einer erkennbaren 
ausseren Ursache liess wenigstens daran denken, dass diese Blutung 
durch einen alteren krankhaften Prozess ausgelost sei. 

Die Sektion ergab ein Angiogliom im untersten Cervikalmark und 
eine frische Blutung, die sich von diesem Tumor aus in der grauen 
Substanz aufwarts bis zur Medulla oblongata, abwarts bis zur Mitte 
des Brustmarks erstreckte. — 

Der Fall scheint in zweierlei Hinsicht von Interesse, einerseits als 
Beispiel einer ausgedehnteren Riickenmarksblutung im Anschluss an 
einen Tumor, andererseits mit Riicksicht auf die Entstehungsweise des 
ffir die rohrenformige (zentrale) Form der Hamatomyelie charakteristi- 
schen Symptomenkoraplexes. 

Wahrend Hirngeschwlilste nicht selten zu Blutungen und damit 
zu akuter Steigerung der klinischen Symptome Anlass geben, scheint 
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bei Rtickenmarkstumoren die Blutung eiae relativ seltene Komplikation. 
In der neueren Literatur finde ich nur die beiden Falle von v. Pfungen l ) 
und Taniguchi 2 3 ), vielleicht gehort noch ein Fall von Bruce 5 ) hierher. 

Unter den Symptomen der Hamatomyelie kommt, wie Minor 4 ) 
zuerst hervorhob, der dissoziierten Empfindungslahmung eine besondere 
Bedeutung zu. Wenn die sensible Lahmung begreiflieherweise aucb 
in vielen Fallen alle G eftihlsqualitaten beteiligt, so besteht doch, wie 
die Beobachtungen der letzten Jahre bestatigt haben, in der Tat eine 
besondere Disposition zur Storung der Warme-undSchmerzempfindung. 

Dadurch erhalt das kliniscbe Bild der Krankheit Ahnlichkeit mit 
dem der Syringomyelie, und diese Abnlichkeit wird noch wesentlich 
grosser durcb die haufige Kombination mit schlaffer motorischer Lah¬ 
mung an Rumpf und oberen Extremitaten, relativ oft verbunden mit 
spastischer Parese der Beine. 

Es lag nahe, diese Ahnlichkeit der Symptome auf die ahnliche 
anatomische Lokalisation beider Zustande zu beziehen. Beide Zustande 
beteiligen ja ganz vorwiegend die graue Substanz und konnen deshalb 
sehr wohl durch Lasion der Vorderhomzellen die schlaffe motorische 
und durch Lftsion gewisser, die graue Substanz durchsetzender sensibler 
Faserziige die dissoziierte sensible Lahmung bedingen. 

Dieser naheliegende und auch von Minor gezogeng Scbluss erweist 
sich aber hinsichtlich der Hamatomyelie bei naherer Betrachtung der 
Falle als unsicher, wenigstens mit Bezug auf die sensible StSrung. 

Den Yerlauf der sensiblen Bahnen im Rlickenmark haben wir uns 
nach den im wesentlichen iibereinstimmenden neueren Arbeiten 5 ) fol- 
gendermassen vorzustellen: Die einfache Tastempfindung wird teils 
gleichseitig, teils gekreuzt cerebralwarts geleitet. Die gleichseitige 
Bahn liegt in den Hinterstrangen, sie beteiligt die graue Substanz nicht; 
die andere kreuzt in der grauen Substanz und verlauft dann in den 
Seitenstrangen und zwar vermutlich in deren hinteren Partien, nach 
oben. Beide Babnen konneu sich in weitgehendem Grade ersetzen, 
die Tastempfindung kann also intakt bleiben, auch wenn die ganze 
graue Substanz erkrankt ist, falls die Hinterstrange normal funktio- 
nieren; sie kann andererseits intakt seiu bei Zerstorung der Hinter¬ 
strange, wenn graue Substanz und Seitenstrange in Ordnung sind. 

1 ) v. Pfungen, Wien. klin. Rundschau 1906. 

2 ) Taniguchi, Zeitschr. f. Nervenheilkde. 27. 

3) Bruce, Scot. med. and surg. journ. 1902, ref. Neurol. Zentralbl. 1902. 

4) Minor, Archiv f. Psych. 24, 28. 

5) Vgl. ausser den Darstellungen der Lehrbiicher die Arbeit von Petrdn, 
Archiv f. Psych. 47. 
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Bei Hamatomyelie kann deshalb sehr wohl wie bei Syringomyelie 
durch Stoning der grauen Substanz eine dissoziirte Sensibilitatslah- 
mung verursacht werden. 

Eine solcbe Erklarung wird zumal for jene Falle in Frage kommen, 
wo die motori8che und sensible Lahmung ganz oder vorwiegend gleich- 
seitig ausgepragt sind. Hier liegt es in der Tat nabe, anzunehmen, 
dass die motorischen Fasem im Kerngebiet, die sensiblen nacb ibrem 
Eintritt in die graue Substanz, aber noch vor der Kreuzung, ladiert 
worden seien. 

Minor nimmt diesen Entstehungsmodus aucb for jene Falle an, 
wo motorische und sensible Lahmung gekreuzt sind und vermutet 
dann beiderseitdge Lasion der grauen Substanz. Spatere Autoren sind 
mehr geneigt, die dissoziierte sensible Lahmung auf Schadigung der 
weissen Leitungsbahnen im gekreuzten*Seitenstrang zu bezieben. Diese 
Annahme wttrde natnrlich besonders fur die Falle von Brown- 
Sequardschem Typus passen (Druck des Blutberdes auf den anliegenden 
Seitenstrang) und sie wiirde die relative Haufigkeit dieses Typus bei 
Riickenmarksblutung gut erklaren. 

Unter 56 Fallen, die ich aus den letzten 14 Jahrgangen dcs Neuro- 
logischen Zentralblatts zusammenstellte, handelte es sich 30 mal um moto- 
risch-sensorische Lahmnng nach paraplegischem Typus, 11 mal um Brown- 
Sdquardschen Typus, 5 mal um gleichseitige motorische und sensorische 
Lahmung, 2 mal um motorische Paraplegie mit einseitiger Sensibilitatslah- 
mung, 3 mal um nur motorische Lahmung. 

In dem oben mitgeteilten Fall bestand scblaffe motorische Lah¬ 
mung aller Eztremitaten, links total, rechts in geringerem Grade. Die 
Sensibilitat war links total, rechts nur dissoziiert gelahmt. Das scbien 
dafBr zu sprechen, dass die Blutung in grosser Langenausdebnung das 
Ruckenmark durchsetze, dass sie vorwiegend die linke, in geringerem 
Mafie die reehte Seite der grauen Substanz einnehme und ausser- 
dem den linken Hinterstrang durch Zerstorung oder Druckwirkung 
schadige. 

Die Sektion lehrte, dass diese SchlQsse nur teilweise rich tig waren: 
Die Blutung erstreckte sich nach oben so weit, wie die Symptome 
batten erschliessen lassen, und sie beteiligte hier auch, wie vermutet, 
die linke Seite mehr als die reehte. 

Nach unten reichte der Bluterguss aber nur bis D5, weiter ab- 
warts war das Ruckenmark makro- und mikroskopisch normal, abge- 
seben von der leichten Degeneration des linken Pyramidenstrangs. 

Die scblaffe motorische Lahmung der Beine war bier also nicht 
verursacht durch Lasion des peripheren Neurons, sondern durch Fern- 
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wirkung einer Lasion in der oberen Rnckenmarksbalfte, ahnlich wie 
bei den Ton Bastian, Brans a. a. beschriebenen Fallen. Bemerkens- 
wert ist aber dabei, dass es sich hier nicht am eine to tale Leitungs- 
unterbrechnng handelte (Erhaltensein des Taste inns and teilweise Wieder- 
kehr der Motilitat auf der rechten Seite!). Die von jenen Autoren ge- 
* gebene Dentung des Ausfalls von cerebellaren Einflnssen kann deshalb 
bier nicht zur Erklarung berangezogen werden. Man wird an Shock- 
oder (nach Monakow) Diascbisiswirkung denken mfissen. 1 2 ) 

Ancb die sensiblen Ausfallserscheinungen mnssen dnrch Schadi- 
gung der oberen Rfickenmarksteile bedingt gewesen sein. Die rechts- 
seitige Lahmung der Temperatur- nnd Scbmersempfindung .muss dann 
dnrch Lasion des linken Seitenstrangs, die linksseitige totale Anasthesie 
durch Lasion des linken Hinterstrangs nnd des rechten Seitenstrangs 
verursacht sein. Fiir das Erhaltenbleiben der Tastempfindung anf der 
rechten Seite wiirde Intaktbleiben des rechten Hinterstrangs genfigen, 
auch wenn der gekreuzta Seitenstrang gescbadigt ist. 

Der anatomische Befund steht damit im Einklang: In der Hohe 
der von der Blutnng durchsetzten Geschwulst sind zwar beide Hinter- 
strange und ein Teil des linken Seiten- und Vorderstraugs erhalten; 
aber die Blutnng sitzt dicht an der Grenze der erhaltenen linksseitigen 
Bahnen, es erscheint begreiflicb, dass lediglich der rechte Hinterstrang 
leitnngsfahig geblieben ist. Weiter ab warts reicht zwar die Blutung 
vom rechten Hinterhom aus durch die Wurzeleintrittszone bis an die 
Meningen, aber die im Hinterstrang verlanfenden langen Bahnen sind 
nicht ladiert und ancb nicht in unmittelbarer Nachbarschaft des 
Blutherdes. 

Eigenartig erscheint die totale Anasthesie auf der rechten Seite im 
Bereich der Vorderflache des Oberschenkels, die der Ausdehnung nach der 
Bern hard schen Sensibilitatslahmung gleicht. In der Literatur finde ich 
zwei ahnliche Beobachtungen *) bei Hamatomyelie, und dies lasst daran 
denken, dass das Gebiet des N. cut. fern. ext. eine PrSdilektion zu starkerer 
Funktionsschadigung auch bei zentraler Erkrankung habe. 

Dass die motorische Lahmung auf der dem Tumor entgegen- 
gesetzten linken Seite wesentlich starker war als auf der rechten, er- 
klart sich, wie scbon oben angefuhrt, wobl aus der Lage des Haupt- 
blutherdes, der die linke weisse Substanz durch Infiltration und Kom- 
pression stark schadigte, wahrend die rechte Bahn von dem langsam 

1) Literatur und Besprechung der Frage bei Oppenheim, Lehrbuch, 
5. Aufl. S. 131. 

2) Bregman, Neurol. Zentralbl. 1897. S. 890. Bernhard, Neurol. Zen- 
tralbl. 1900. 8. 198. 
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infiltrierenden Tumor kaum geschadigt war und von der rezenten Blu- 
tung weniger beteiligt wurde. 

Die durcb Tumor und Blutung bedingte starke Zerstorung der 
Marks in der Hohe von C8 erklart die Ausfallserscbeinungen an den 
unteren Extremitaten und dem Rumpf abwarts von der 2. Rippe (D 2) 
und konnte auch die Ausfallerscheinungen an den ulnaren Teilen der 
Arme erklaren. Sie reicbt aber nicht aus zur Deutung auch der weiter 
oben lokalisierten Storungen. Fflr diese kommt anatomisch lediglich 
die Zerstorung der grauen Substanz in Betracht, und hier deckt sich 
die Ausdehnung der klinischen Storungen auch gut mit der Lokali- 
sation der Blutung. Von C7 bis Cl fand sich lediglich die graue 
Substanz geschadigt, und zwar ganz vorwiegend die linke Halfte. Bis 
C4 ist auch die rechte Seite, zumal das Hinterhorn, noch leicht blutig 
infiltriert, weiter oben ausschliesslich die linke Seite, erst etwa 
gleich stark in Vorderhorn und Hinterhorn, von C3 aufwarts nur im 
Hinterhorn. 

Durch diese Schadigung der grauen Substanz im Cervikalmark 
(aufwarts von C7) lassen sich die Ausfallserscheinungen im Bereich 
von Hals und Armen gut erklaren. Man wird annehmen durfen, dass 
die motorischen schlaffen Lahmungen durch Vorderhornaffektion be- 
dingt waren, dass von den linksseitigen sensiblen Faserziigen die in 
der grauen Substanz kreuzenden Bahnen zerstort und die im linken 
Hinterstrang aufsteigenden durch Druck (oder serose Durchtrankung) 
ausser Funktion gesetzt waren, und dass die vom rechten Arm und der 
rechten Clavikulargegend (C4) kommenden Schmerz- und Temperatur- 
bahnen bei ihrer Ereuzung in der grauen Substanz geschadigt wurden, 
wahrend der intakte rechte Hinterstrang den Tastsinn erhielt. 

Eine gewisse Schwierigkeit macht nur die Erkliirung der oberen Sen- 
sibilitatsgrenze auf der linken Seite. Sie verlief hier am Gesicht in der 
Hohe des Jochbogens, also im Bereich des unteren Trigeminusastes. Da 
der Bluterguss links bis C 1 reichte, wtlrdc sich die Mitbeteiligung des 
Trigeminusgebiets wohl erklaren; aber es bleibt auffallend, dass hier der 
untere Ast befallen war, wahrend von den neueren Autoren gerade der 
Ursprung des oberen Astes in dem tiefsten Teil der absteigenden Wurzel 
gesucht wird. 

Die genauere Analyse der klinischen und anatomischen Storungen 
ergibt somit, dass das klinische Bild des mitgeteilten Falles durch 
zweierlei pathologische Momente gedeutet werden muss. Oberhalb 


1) Vergl. Oppenheim, Lehrbuch. S. 755. Ludin, Thromb. d. Art. 
vertebr. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. 40. S. 384. 
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des Tumors, d. L im Bereicb der Arme and des Halses, lassen sich 
die kliniachen Auafallserscheinungen ungezwungen durch die Blutung 
in der grauen Substanz erklaren; for die unterhalb des Tumorbereichs, 
d. i. an Rumpf UDd Beinen beobachteten Lahmungen kann aber nur 
die Unterbrechung der Leitungsbahnen, also der weissen Substanz, ver- 
antwortlich gemacht werden. Am Zustandekommen der kliniachen 
Symptome war abo fur die untere Kbrperhalfte die Breitenausdehnung, 
fur die obere Kbrperhalfte die Langsausdehnung der Blutung mass- 
gebend. Das Merkwtirdige des Falles liegt darin, dass die Art der 
Auafallserscheinungen trotzdem an oberer und unterer Kbrperhalfte nur 
sehr wenig verschieden war. 
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Klinischer Bericht liber den siebenten Fall von spastischer 
Paraplegie in einer Familie nnd Ergebnis der dritten 
Antopsie ans derselben Familie. 

Von 

Dr. L. Newmark in San Francisco. 

(Mit Tafel X.) 

Bei sechs von den neun Kindern der Familie O’Connor, liber welche 
ich im Jahre 1904 im 27. Bande dieser Zeitschrift berichtet habe, war 
znr Zeit jenes Berichtes eine spastische Paraplegie beobacbtet worden. 
Es waren die secbs alteren Geschwister in verschiedenen Graden mit 
dem Familiennbel behaftet; die drei jungeren waren nocb frei von 
demselben. Allerdings gait das achte Kind, Edward, ein lOjahriger 
Knabe, bei seinen Angehdrigen damals auch als etwas „lahm tt , wie 
sie sich ausdrfickten. Ich konnte micb aber nicbt von dem Vorhanden- 
sein der Krankbeit bei ihm Qberzeugen. Die Sehnen- und Periost- 
reflexe an den oberen und unteren Gliedmassen waren ziemlich leb- 
haft; Klonus und Rigiditat fehlten vollstandig. Der Plantarreflex war 
ganz normal. 

Im August 1906 aber soil der Knabe eine fieberhafte Krankheit 
nberstanden haben. Gleich danach fiel auf, dass er nur wenig Neigung 
bekundete, umherzugehen, was als Folge der nach dem Fieber und 
der Bettruhe zurOckgebliebenen Schwache gedeutet wurde. Am 3. Sep¬ 
tember jedoch, einem Feiertage, als man ihn zum Anseben eines Fest- 
zuges mitnehmen wollte, war er nicht imstande, sicb auf den Fussen 
zu balten, und es war seiner Umgebung zur Gewissheit geworden, dass 
Edward nun wirklich zum siebenten spastiscben Mitglied der Familie 
geworden war. 

Als ich ihn am 25. September 1906, also nur wenige Wochen nach 
Einsetzen der Krankheit, zum ersten Mai seit 1904 wieder sah, da fand 
ich den spastischen Zustand voll entwickelt. Der Patient schleppte sich 
auf Krtlcken mdhsam mit den Fussspitzen schleifend umher. Es bestand 
Pes equinus und etwas Abduktorenkrampf. Beiderseits liess sich Fuss- 
klonus nnd Patellarklonus leicht hervorrnfen. Auch in den oberen Extremi- 
taten waren Sehnen- und Periostreflexe pathologisch gesteigert. Der Unter- 
kieferreflex war deutlich liber die Norm erhOht. BewegungsstOrung war 
in den Armen und H&nden nicht vorhanden; nur wurde bemerkt, dass, 
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wenn er mit der einen Hand, gleichg&ltig ob mit der rechten oder der 
linkeo, einen starken Drnck austtbte, der andersseitige Arm ins Zittern 
geriet Die Abdominalreflexe waren recht lebbaft. Sensibilit&tsstorung 
irgend welcher Art war nicht nachweisbar; besonders wurde notiert, dass 
passive Bewegongen der Zehen in ganz normaler Weise erkannt warden. 
Wie bei alien anderen Mitgliedern der Familie fehlten Nystagmus, Yer- 
anderungen der Pnpillen und des Angenhintergrnnds, sowie BlasensWrung. 
Die grobe Kraft, mit welcher Widerstftnde in den verschiedenen Segmenten 
der unteren Extremitaten flberwunden werden konnten, war nnvermindert. 
hOchstens war eine ganz geringe Schwache in der Bcugung der Knie- 
gelenke. Die passive Dorsalflexion im Fussgelenk liess sich nicht fiber 
einen rechten Winkel ausfdhren. Wenn der Patient auf dem Rtlcken lag, 
war die rechte grosse Zehe extendiert, nicht aber die linke. Das StrOm- 
pellsche Tibialisphanomen liess sich ebenfalls nur rechts beobachten. Der 
Zehenreflex erschien links am 25. September ganz normal: die Zehen 
beugten sich sowohl beira Reizen der Fusssohle als auch bei Anwendung 
des Oppenheimschen Kunstgriffs. Rechts dagegen folgte auf eine Flexion 
samtlicher Zehen bei energischem Streichen langs des Fussrandes etwas 
Extension der grossen Zehe. Zwei Tage spater wurde links zuerst sowohL 
von der Fusssohle aus als auch nach Oppenheimscher Methode eine ganz 
normale Flexion der Zehen hervorgerufen; aber bei der nach zehn Minuten 
wiederholten Untersnchung erfolgte anf Reizung des Fussballens eine for 
das Babinskische Ph&nomen typische Extension der grossen sowie der 
anderen Zehen. Rechterseits ergaben beide Methoden bei geeigneter Hand- 
habung eine Zehenextension. Noch am 26. Oktober, also ungefahr zwei 
Monate nach Eintritt der Krankheit, liessen sich beide Reflexe, sowohl 
Streck- als Beugereflex, in den Zehen des linken Fusses ausldsen. Der 
Babinskische Reflex entstand, wenn der Reiz,am Fussballen, der normale. 
wenn er am Hohlfuss angebracht wurde. Auch rechts konnten beide Re- 
flexbewegungen auf dieselbe Weise konstatiert werden, die normale aber 
nur schwach angedeutet. Die Perkussion des Fussrtlckens nach Mendels 
Angaben brachte keiue pathologischen Bewegungen hervor. 

Im Marz 1907 wurden Tenotomien an den spastischen unteren Extre¬ 
mitaten gemacht. Danach babe ich den Knaben selbst nicht mehr gesehen, 
nach Bericht seiner Schwester aber sollen ihm die Sehnendurchschneidungen 
das Gehen nicht wesentlich erleichtert haben. 

Im Mai 1910 erfuhr ich, dass Patient gestorben war, konnte aber die 
Erlaubnis zur Autopsie nicht erhalten. Vom behandelnden Arzte wurde 
Lungentuberkulose als Todesursache angegeben. 

Dieser Fall gewahrt ein Beispiel von der dieser Familie eigen- 
ttimlichen akuten oder mindestens subakuten Entwicklung der Krank- 
heifc. Es handelt sich bier nicht wie bei der Friedreichschen und 
anderen familiaren Krankheiten des Zentralnervensystems um ein scblei- 
chendes Einsetzen und stetiges Fortschreiten, sondem um einen durch 
eine verhaltnismassig geringfugige fieberhafte Erkrankung oder einen 
kleinen Unfall veranlassten Anfang und eine in ganz kurzer Zeit zur 
vollen Blute gelangende Entwicklung des Leidens. In dieser Weise 
hat sich ausser bei Edward die Krankheit bei William, John, Mary' 
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und Maggie O’Connor eingestellt. Diese ffinf Geschwister waren auch 
am schwersten befallen. Bei James, bei welchem die Krankheit nur 
eben erkennbar, und bei dem verstorbenen Frank (siehe diese Zeit- 
schrift, 31. Band 1906). welcber nach James am leichtesten betroffen 
war, wurde keine Gelegenheitsursache in der Anamnese angegeben 
und ist kein Zeitpunkfc fur den Beginn der Krankheit festgestellt. 

Es wird wohl angegeben, dass die Friedreichsche Ataxie sich 
nach einer akuten iieberhaften Infektion einstellen oder verscblimmern 
kann, es durfte aber kaum vorgekommen sein, dass nach Einwirkung 
einer solchen Gelegenheitsursache diese Krankheit in wenigen Tagen 
oder Wochen ihren Hohepunkt erreicht hatte. Naher liegt es viel- 
leicht, an die seltenen Falle zu denken, in welchen eine vorher schein- 
bar gesunde Person nach Uberstehen einer sonst unbedeutenden Er- 
krankung oder einer kleinen Operation bald nach dem Verlassen des 
Bettes eine schwere Ataxie aufweist und sich als Tabiker herausstellt 

Kame eine Erkrankung wie die von Edward vereinzelt in einer 
Familie bei einem Kinde vor, also ein fieberhaftes Unwohlsein mit 
gleich darauf folgender Starre der Unterextremitaten nebst starker Er- 
hohung der Reflexe in den oberen Gliedmassen, so wurde selbst ein 
recht scharfsinniger Arzt schwerlich unter solchen Umstanden die Affek- 
tion als zur Klasse der gewohnlich so chronisch verlaufenden familiaren 
Ruckenmarkskrankheiten gehorig betrachten. Eher wlirde er wohl an 
eine akute oder subakute Encephalitis oder ein anderes Hirnleiden 
denken. In der Tat schrieb mir ein hervorragender deutscher Kliniker 
etwa 1894 mit Bezug auf meine Schilderung des Ubels bei James, 
John und William O’Connor im American Journal of the Medical 
Sciences 1893, dass er diese Falle zur cerebralen Diplegie rechne. 

Auch spatere Beobachtung des Patienten konnte den ersten Ein- 
druck befestigen, dass man es mit einem rasch abgelaufenen Prozess 
zu tun hatte, denn selbst nach vielen Jahren treten keine neuen Sym- 
ptome hinzu, die Starre erstreckt sich nicht weiter als im Anfang der 
Krankheit, befallt also nicht die oberen Extremitaten, obgleich die 
Reflexe in diesen von vornherein gesteigert sind. Hochstens kann 
die vorhandene Rigiditat etwas zunehmen; darauf hauptsachlich lief 
die „langsame Verschlimmerung 1 * im Zustande William O’Connors hinaus, 
von welcher ich in der erwahnten Arbeit vom Jahre 1904 sprach. 
Kurzum die von vornherein leichten Fallen werden nicht schwerer (James 
und Frank), die schweren Falle sind schwer von vornherein (William, 
Maggie und Edward) und die in Bezug auf Intensitat zwischen beiden 
stehendeu Falle (John und Mary) lassen ihren Grad gleich nach An¬ 
fang erkennen und zeigen dann weiter wahrend langjahriger Beobach¬ 
tung keine Veranderung zum Schlimmeren. 

Dentecho Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 42. 28 
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William ist im Oktober 1909 im Alter von 31 Jahren seinem 
Bruder Edward im Tode vorangegangen. Bei ihm war es uns ermog- 
licht, die Sektion auszuftthren. Hier wiederhole ich nur aus dem im 
27. Bande dieser Zeitschrift enthaltenen Bericht, dass dieser Patient in 
den unteren Extremitaten hocbgradig spastisch war, so dass er sicb 
nur mit Hilfe von Krficken fortbewegen konnte. „Wo die Kontrak- 
turen den Bewegungen der Segmente der unteren Extremitaten nicbt 
im Wege steben, kann Patient erheblicbe Kraft an den Tag legen u , 
sollte es dort heissen; irrtfimlicherweise aber stebt da „nicht an den 
Tag legen“. Trotz starker Erhohung der Reflexe in den oberen Ex¬ 
tremitaten waren diese durchaus nicbt starr und aucb gar nicht in 
ibren Bewegungen gebemmt. Der Unterkieferreflex war nicbt ge- 
steigert. Berlihrungen wurden an alien Stellen rich tig lokalisiert; die 
Bewegungs- und Lageempfindung an den grossen Zehen gepriift, er- 
wies sich als normal. Doch wurde im November 1903 eine gewisse 
Storung der Sensibilitat an den Unterschenkeln konstatiert; bei An- 
wendung von Stromen mit ganz Qbereinander geschobenen Rollen 
eines kraftigen Induktionsapparats zur Prfifung der faradischen Erreg- 
barkeit der motoriscben Nerven an den Unterschenkeln schien der 
Patient keine Unbehaglicbkeit zu empfinden; ferner bestand eine leichte 
Herabsetzung der Tast-, Warme-, Kalte- und Scbmerzempfindlichkeit 
an der Innenseite, weniger an der Aussenseite der Unterschenkel, aber 
nicht am Fussrficken. Bei einer Wiederholung dieser Untersuchung 
elf Tage spater waren die Empfindungsstorungen an der Haut der 
Unterschenkel bis auf einen geringen Rest verschwunden. Patient hatte 
schon bei der vorigen Untersuchung angegeben, dass die Empfindlich- 
keit an den Unterschenkeln wechsele: Manchmal hatte er dort fast gar 
keine Empfindung. Einige Monate vor seinem Tode erinnerte er uns 
an diese Priifung der Sensibilitat und bebauptete, dass er jetzt nor- 
males Geffihl an den Beinen hatte; eine Nachprufung war dann nicht 
mehr ausfiihrbar. 

Zur Zeit dieser Untersuchung litt der Patient an sekundarer Lues. 
Er hatte Geschwfire an der Rachen- und Mundschleimhaut und ausser- 
dem eine Retinitis specifica. Diese Erscheinungen wichen prompt auf 
spezifische Behandlung. Von spateren Rezidiven verlautete nichts. 

In den letzten sechs Jahren seines Lebens habe ich keine Gelegen- 
heit mehr gehabt, ihn genauer zu untersuchen. Als Zeitungsverkaufer 
hielt er sich an einer verkehrsreichen Stelle der Stadt auf, und dort 
bin ich ihm haufig, bis in sein Todesjahr hinein, begegnet und habe 
mich mit ihm fiber sein Befinden unterhalten. Darin hatte sich nichts 
geandert. Es war sichtbar, dass der Gebrauch der oberen Extremitaten 
in keiner Weise gelitten hatte. 
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In Mai 1909 ausserte sich die Tuberknlose bei ibm zum ersten 
Mai durch sehr heftige Lungenblutungen. Diese kehrten haufig wieder 
nnd im Oktober desselben Jabres erlag er jener Krankbeit, wie scbon 
vorber seine drei spastischen Geschwister und wie spater noch ein 
spastischer Bruder, der oben beschriebene Edward. 

Unter Mitwirkang von den Herren Lennon und Beerman wurden 
Schnitte aus den verschiedenen Segmenten des Riic.kenmarks angefertigt 
und auch eine fortlaufende Serie durch den Hirnstamm angelegt; die 
fiblichen Farbungen wurden angewandt. 

An Markscheidenprfiparaten kann man scbon im unteren Sakralmark 
in der Gegend der Pyramidenseitenstr&nge eine ganz schwache Lichtung 
erkennen. Weiter oben wird der Faserausfall in den Pyramidenseiten¬ 
strangen recht dentlich. In dem unteren Lendenmark (Fig. 1, Taf. X) tritt 
neben der Degeneration in den Pyramidenseitenstrangen Schwund der Mark- 
scheiden in einem nahe der dorsalen Peripherie des Rttckenmarks gelegenen, 
Flechsigs hinterer Wurzelzone ungefahr entsprechenden Felde auf. Dieses 
Feld ist durch einen schmalen Saum normaler Fasern von dem hinteren 
Rttckenmarksrande getrennt. Diese Verinderungen lassen sich in derselben 
Ausdehnung auf dem Querschnitte weiter durch das Lendenmark verfolgen. 
An frontalen Lfingsschnitten durch die Lendenanschwellung in der Gegend 
ihres grOssten Umfangs, welche nach Bielschowskis Pyridinmodifikation 
seiner Silberaldehydmethode hergestellt wurden (ImprSgnation des Gewebs- 
stflckchens, Einbettung in Celloidin) ist die Abnahme der Achsenzylinder 
in den Pyramidenseitenstrangen deutlich wahrnehmbar; die dort noch er- 
haltenen sind dOnner als diejenigen, welche in den vom selben Schnitt 
getroffenen Teilen der Hinterstrange zu sehen sind. 

Im oberen Lendenmark (Fig. 2) bemerkt man an Weigertpraparaten 
nicht nur die geringe Aufhelluug in dem schon erwahnten Bezirk nahe 
der dorsalen Peripherie, sondern auch eine noch etwas schwachere Lich¬ 
tung zu beiden Seiten des ganzen Septum medianum posticum his an die 
hintere Kommissur. Am dorsalsten Teil des Septum medianum aber ist ein 
durch seitliche Septa abgegrenztes kleines ovales Feld, in welchem die 
markhaltigen Fasern vollzahlig sind; dieses Feld dfirfte mit dem Centrum 
ovale von Flechsig ttbereinstiramen. Beim Ubergang ins Brustmark 
(Fig. 3) bestehen noch dieselben Verhaltnisse. An Intensitat steht die Er- 
krankung in den Hinterstrangen derjenigen in den Seitenstrangen bisher 
bedeutend nach. 

Im unteren Brustmark zieht sich die Degeneration in den Hinter¬ 
strangen, welche sich weiter unten parallel dem dorsalen Rande vom Hinter- 
horn zu Hinterhorn erstreckte, allmahlich von den lateralen Partien zurfick 
und beschrankt sich schliesslich auf die medialen Hinterstrange. Bei D 9 
bat der Grad der Entartung in den Hinterstrangen denjenigen in den 
Pyramidenseitenstrangen erreicht. Das degenerierte Feld in den medialen 
Hinterstrangen stellt in dieser Hflhe ein Dreieck dar, dessen Basis an der 
dorsalen Peripherie, dessen Spitze ungeffihr am Mittelpunkt des Septum 
medianum posticum liegt. Nach oben zu rfickt die Spitze immer mehr 
ventralwarts, nach der hinteren Kommissur hin. Schon hier, bei D 9, 
zieht sich die Spitze des Dreiecks linear aus langs des hinteren Septum 
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bis zur hinteren Kommissur. In der Mitte des Brustmarks weisen die 
medialen Hinterstrange mehr oder weniger Faserverlust bis zur hinteren 
Koraraissor fast in ihrer ganzen Breite auf, wobei die Degeneration in dem 
dorsalen Gebiet intensiver ist als im ventralen (Fig. 4, D 6). Die Ent- 
artung in den PyramidenseitenstrSngen tritt jetzt hinter der der Hinter¬ 
strange zurhck. Pyramidenvorderstrang- und Kleinhirnseitenstrangbahn 
sind unversekrt. 

Durch das ganze Qbrige Brustmark bestehen dieselben Veranderungen: 
intensive Degeneration in dem dorsalen Teil der medialen Hinterstrange. 
weniger in dem ventralen Teil derselben, ganz dicht an der hinteren Kom- 
missor ist der Faserausfall wenig ausgepragt (Fig. 5, D 4). Keine Partie 
des entarteten Gebiets ist ganzlich von Nervenfasern entbldsst; auch die 
van Giesonsche Farbung erweist das Vorhandensein von einzelnen Fasern 
mitten in dem am starksten sklerosierten Gewebe. Unter den vorhandenen 
markhaltigen Fasern in der ventralen Halfte der Hinterstrange sind ver- 
haltnismassig viele, welche auf dem Querschnitt des RQckenmarks schief 
getroffen sind. 

Bei D 1 (Fig. 6) ist die Erkrankung der Pyramidenseitenstrangbahn 
noch deutlich. Obwohl diese Veranderung allmahlich an Intensitat ver- 
liert, tritt sie dennoch deutlich zutage auch in der Halsanschwellung. 
Namentlich bei starkercr Entfarbung des Weigertschen Praparats hebt 
sie sich hervor und fallt auch am van Giesonschen Prkparat durch die 
Neurogliaverdichtung auf. In den medialen Hinterstrangen treten jetzt 
beim Fortschreiten nach oben bin immer mehr normale markhaltige Fasern 
in dem der hinteren Kommissur anliegenden Gebiet auf, wahrend der 
degenerierte Teil der Hinterstrange, welcher ungefahr die dorsalen zwei 
Drittel dieser umfasst, sich verengt, indem ein Saum von markhaltigen 
Fasern an den Septa paramediana erhalten geblieben ist (Fig. 7). 

Bei C 4 ist an stark gefarbten Markscheidenpraparaten eine Verande¬ 
rung in den Hinterseitenstrangen nicht mehr deutlich zu erkennen, jeden- 
falls nicht mit blossem Auge. Unter dem Mikroskop jedoch unterscheidet 
sich das die Pyramidenseitenstrange enthaltende, mit diesem aber wohl 
nicht ganz kongruente Areal durch eine mehr blauliche Nuance von den 
schwarzeren Markfasern der die Kleinhirnseitenstrange mit einbegreifenden 
Randzonen. An starker differenzierten Schnitten (es wurde die Kuhl- 
schitzky-Wolterssche Modifikation der Weigertschen Methode benQtzt) 
stechen die wesentlich die KIS und Gowersschen Strange zusammen- 
setzenden Fasern an der Peripherie durch ihr dunkles Kolorit gegen den 
Rest des Hinterseitenstranges ab. In diesem Segment wird zuerst das 
Helwegsche BQndel sichtbar. Die starke Entartung in den Hinterstrangen 
ist auf die Gollschen Strange beschrankt. 

Bei C 3 (Fig. 8) treten die Randpartien als dunklere Halbmondo 
gegenOber dem Rest der Seitenstrange noch starker hervor. Diese Er- 
scheinung ist auf den beiden Seiten nicht ganz symmetriscb. Je nach der 
Intensitat der Hamatoxylinfarbung fallt sie mehr oder weniger auf, ist aber 
auch an im ganzen recht dunkel gefarbten Schnitten zu sehen. Man wird 
bei Betrachtung solcher Prkparate aus dem oberen Halsmark an die Ver- 
haitnisse beim kindlichen Rttckenmark erinnert, wie sie in Mar burgs Atlas 
veranschaulicht sind. Bei einem gewissen Grade der Differenzierung tritt 
die Helwegsche Bahn so deutlich hervor, dass man versucht ware, sie 
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als degeneriert anzusehen; allein bei genfigend krfiftiger Ffirbung nach 
Weigert erscheinen die Fasern dort vollzahlig. Die Gollschen Str&nge 
sind stark degeneriert, und zwar am intensirstcn in den dorsalsten and 
medialen Partien. 

Die Degeneration in den Gollschen Strangen lasst sich schliesslich 
in einem dreieckigen Areal mit der Basis an der dorsalen Peripherie des 
Rfickenmarks bis zu den Kernen der Gollschen Strange verfolgen. Das 
Hervortreten der Kleinhirnseitenstrange durch das dunklere Kolorit sowie 
das der Dreikantenbahn Helwegs durch ihre hellere Farbe gegenfiber den 
Seiten- und Vorderseitenstrfingen ist bis zur voll ausgebildeten Kreuzung 
der Pyramiden zu beobachten (Fig. 9). 

Sowohl die extramedullfiren hinteren Wurzeln als auch ihre intra- 
medullfiren Einstrahlungen und die Lissauersche Randzone, die Reflex- 
kollateralen und das Fasernetz der Clarkeschen Saulen erscheinen normal. 
Farbung mit Toluidinblau resp. Kresylviolet.t zeigt im Lendenmark und im 
Halsmark neben vielen normalen Zellen viele mehr Oder weniger stark 
verfinderte; uuter letzteren sieht man einige, in welchen die Nisslschollen 
nur ein wenig verwaschen sind, andere, (lie nur noch Schatten sind, und 
zwischen diesen Extremen verschiedene Grade der Aufldsung der Nissl- 
kftrper. Manche Zellen sind geblftht, der Kern ist an die Peripherie 
gerfickt oder gar ganz verschwunden. Keine Zellgruppe enth&lt ausschliess- 
lich pathologische Zellen, diese scheinen vielmebr auf alle Gruppen in den 
Vorderhfirnern verteilt zu sein. 

An den Geffissen und den Meningen ist nichts Krankhaftes festgestellt. 
An Grfisse steht das Rfickenmark im allgemeinen etwas hinter dem 
normalen zurQck. Der Querschnitt des Dorsal- und oberen Halsmarks hat 
nicht die normale, fast runde oder etwas ovale Form mit grflsserem ventro- 
dorsalem als lateralem Durchmesser, sondern ist abgeplattet, so dass der 
laterale Durchmesser den ventro-dorsalen ttbertrifft. 

Die Bearbeitung des Hirnstamms und des Kleinhirns hat nichts Ab- 
normes ergeben. Ein Vergleich mit Schnitten der entsprechenden Organe, 
welche von einem ungewOhnlich grossen Mann stammten, liess die voile 
Grosse im vorliegenden Falle erkennen. 

Im Lobulus paracentralis ist die Zahl der Betzschen Riesenzellen im 
Vergleich mit Pr&paraten aus anderen Gehirnen erheblich vermindert. 
Schnitte wurden durch ein in Formol mit darauf folgeoder LOsung von 
Kali bichromicum fixiertes Spinalganglion aus der Lumbalgegend angefertigt 
und nach van Gieson, Strobe, Weigert-Kuhlschitzki und mit 
Hfimatoxylin-Eosin geffirbt, ohne dass sichere pathologische Verfinderungen 
sich dabei zeigten. 

Kurz gefasst, bei einem Mitglied eiDer Familie, in welcher im 
ganzen sieben Falle von spastischer Paraplegie beobachtet worden 
sind, dessen eigene spastische Erkrankung, angeblich nach einem Fall 
aus geringer Hohe beginnend, schon im neunten Leben9jabre zum Ge- 
brauch von Krucken zwang, dann aber bis zum Tode, 22 Jahre spater, 
keine wesentlicben Fortschritte machte, fand sich bei der Autopsie 
eine Riickenmarkserkrankung, welche in einer nach oben bin ab- 
nehmenden Degeneration der Pyramidenseitenstrange und in einer nach 
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oben hin sich starker auspragenden Degeneration der Gollschen 
Strange besteht. Bei seinem Bruder John, welcher ini Alter von acht 
Jabren nach einer fieberhaften Erkrankung spastisch wurde und im 
22. Lebensjahre ebenfalls an Lungentuberkulose starb. zeigte die Ob- 
duktion dieselben Veranderungen in den Pyramidenseiten- und Goll- 
scben Strangen, wie aus den Figuren auf Tafel I und II im 27. Bande 
dieser Zeitscbrift zu ersehen ist. Auch Grosse und Gestalt des Rucken- 
marks stimmten bei den beiden Brudern ziemlich genau uberein. Bei 
John fehlten die bei William gefundenen Zellenreranderungen in den 
Vorderhornern des Rfickenmarks, dagegen fand sich bei ihm eine „sieb- 
artige Durchlocberung" im Ruckenmark, wie sie bei schweren ana- 
mischen Zustanden beobachtet wird; in beiden Fallen scbeint es sich 
um mehr oder weniger akute Prozesse zu handeln, welche als Folgen 
der profusen Lungenblutungen und des Siechtums betrachtet werden 
konnen. Der Mangel an Betzschen Zellen in der Hirnrinde, welcher 
bei William vorliegt, ist nicht bei seinen Brfidern John und Frank 
verzeichnet worden; doch muss hervorgehoben werden, dass bei dieseu 
damals mehr auf die gewbhnlichen grossen Pyramidenzellen und nicht 
besonders auf die echten in der infragranularen Schicht liegenden 
Betzschen geachtet wurde. 

Mott und Holmes haben Atrophie und Schwund der Riesen- 
pyramidenzellen in der vorderen Zentralwindung bei der Friedreich- 
schen Krankheit beobachtet und diese Veranderung als sekundare Er- 
scheinung gedeutet. Wenn in meinem Falle dem Mangel an Betz¬ 
schen Zellen eine primare Bedeutung zukame, so ware man berechtigt, 
in analoger Weise die Degeneration der Gollschen Strange auf Er¬ 
krankung der Ursprungszellen in den entsprechenden Spinalganglien 
zurlickzuftihren, woflir aber der anatomische Beweis nicht geliefert 
werden konnte. Holmes und May 1 ) haben iibrigens gezeigt, wie die 
Betzschen Zellen bei primiirer Lasion der motorischen Bahnen im 
Rfickenmark aus der Rinde verschwinden konnen. 

Die Kleinheit bestimmter Teile des Zentralnervensystems ist viel- 
fach als Kennzeichen einer Hypoplasie und letztere dann als Grundlage 
mangelhafter Lebensfllhigkeit und somit der Neigung zur Degeneration 
in den betreffenden Gewebsteilen angesehen worden. Dieser Anschau- 
ung begegnet man besonders bei Betrachtungen fiber die Pathologie 
der Friedreichschen Krankheit; ihr gegenuber aber erwagen Dej erine 
und Thomas 2 ), ob doch nicht die Kleinheit des Rfickenmarks bei der 
hereditaren Ataxie eher als Folge der im Pubertatsalter sich ein- 

1) Brain 1909. 

2) Maladies de la Moelle 6pinifere. p. 733. 
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stellenden Degenerationen betrachtet warden konnte. Auch die Be- 
funde bei der familiaren spastischen Paraplegie in den Fallen von 
John und William O’Connor liessen einen solcben Einwand erheben. 
Ihr Bruder Frank hatte zwar dieselbe spastische Krankheit, doch war 
die Rigiditat bei ihm lange nicht so stark wie bei den beiden anderen. 
Dementsprechend war die Entartung in den Pvramidenseiteustrangen 
nur im unteren Rttckenmark zu sehen, und war anch dort gering, das 
Rttckenmark selbst war erheblich grosser als in den anderen Fallen 
und hatte auch eine normale Form. Um Vergleiche anzustellen, er- 
suchte ich einen Kollegen, mir ein nor males Ruckenmark zu verschaffen. 
Ich erhielt darauf ein Ruckenmark, welches von einem „grossen, dicken 
Schweden" hergeruhrt haben soil; der Mann war im Alter von 50 Jabren 
an einer von einer Eiterung am Halse ausgegangenen allgemeinen 
Sepsis gestorben. Dieses Rlickenmark, welches nicht degeneriert war, 
ist nun deutlich kleiner als das von Frank O’Connor und nur urn 
weniges grosser als das von William. Die Gestalt des Dorsalmarks 
ist normal, das obere Halsmark ist aber etvvas abgeplattet. Qier springt 
beiderseits die Dreikantenbahn Helwegs schon makroskopisch ohne 
weiteres in die Augen; ferner besteht ein deutlicher Unterschied in 
der Myelinfarbung zwischen den inneren Partien der Seitenstrange und 
den Randbezirken, so dass ein ahnliches Bild im Weigertpraparat des 
oberen Halsmarks entsteht wie das bei William O’Connor geschilderte, 
obwohl die Kontraste in der Myelinfttrbung in letzterem Falle etwas 
intensiver sind. Liegt hier doch am Ende trotz fehlender Degeneration 
und trotz der berichteten Abwesenheit eines Nervenleidens ein ab- 
normes Ruckenmark vor? Nach Thalbitzer 1 ) nahm Helweg an, 
dass die Faserfeinheit in der dreikantigen Bahn eine angeborene Ab- 
normitftt ist, eine Verkummerungsform, welche ihren Ursprung in einer 
Wuchshemmung hat, wogegen Obersteiner 2 ) sagt, dass diese Bahn 
sich auch in normalen Halsmarken deutlich findet. 

Die helle Farbung des Myelins in den Helwegschen Biindeln und 
auch in den inneren Seitenstrangbezirken des Halsmarks bei dunkler 
Farbung der Randfasern, wie sie oben im Falle von William O’Connor 
und in dem vermeintlich normalen Ruckenmark besebrieben wurdeu, 
hat Koehlichen 3 ) im Falle einer 55jahrigen Frau geschildert und 
abgebildet, welche unter den Erscheinungen eines schweren Rticken- 
marksleidens starb. Auch im Dorsal- und Lumbalmark konstatierte 
Koehlichen ahnliche Abweichungen von der Norm; die Bilder er- 
innerten ihn an jene, welche Flechsig vom Ruckenmark von Embry- 

1) Archiv ffir Psychiatric und Neurologie. Bd. 43. S. 1132. 

2) Ebenda. S. 1135. 

3) Deutsche Zeitschrift fur Nervenheilkunde. Bd. 40. S. 408 und TafellV. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



428 


Nkwxark 


onen geliefert hat. Dieses Ansseben der Markfaserpraparate, sowie 
eine gewis.se Kleinheit und Asymmetrie des Organs werden Ton Koe- 
lichen far die Zeicben angeborener Entwicklungsbemmung gehalten 
und Ietztere mangels anderer Venlnderungen ffir die todliche Krank- 
heit verantwortlich gemacbt. Angesichts eines solchen Falles wird 
man wobl solchen Riickenmarksbildern, wie wir sie geschildert baben. 
nicbt ohne weiteres eine Bedeutung fBr die Pathologie absprechen. 
Allerdings ist, wie Oppenheim 1 ) sagt, die ungewbhnlicbe Kleinheit 
eines Organs noch kein Beweis seiner Leistungsunfahigkeit. Ebenso 
braocbt wobl eine sicb durch schwache Myelinfarbung kenntlich 
machende Eotwicklungshemmung (angenommen, dass wir diese Deu- 
tung des Befundes acceptieren) nicht notwendigerweise zu Funktions- 
storungen zu fnhren, kann aber unter nicbt niher bekannten Umstinden 
als Grundlage ernster Storungen dienen. Es ist zu beaehten, dass in 
Koeh lichens Falle das mangelhaft entwickelte Riickenmark linger 
als ein halbes .Jabrhundert gut funktionierte. Desbalb braucht das mir 
als Vergleichsobjekt gelieferte Knckeumark trotz Feblens eines Nerven- 
leidens doch nicht ein normales zu sein. In dieser Verbindung wire 
zu erwahnen, dass nach Marburg 2 ) „Stern gezeigt hat, dass Per- 
sistenzen juveniler KQckenmarksbildungen als Pr&dispositionen z. B. 
far Tabes in Frage kommen". 

Bei dom vor mehr als 10 Jahren verstorbenen John O’Connor 
fehlte das Material zu Querschnitten gerade aus dem oberen Halsmark. 
Bei dem vor 5 Jahren verstorbenen Frank, dessen Leiden, wie gesagt, 
nor einen milden Grad erreichte, schien das obere Halsmark ebenso 
wie das iibrige Riickenmark besser entwickelt zu sein, als bei William. 
Der Grossen- und Formunterschied konnte etwa vom mittleren Hals- 
mark binab der bei dem einen dort vorbandeneu, bei dem anderen 
abwesenden oder nur schwach ausgesprochenen Pyramidenseitenstrang- 
degeneration zugeschrieben werden; im oberen Halsmark aber liegt 
starker Faserschwund nur in den Gollschen Strangen bei beiden vor, 
so dass der Unterschied in dieser Gegend der Entwicklung der beiden 
Ruckenmarke zu entsprechen scheint. Die Photogramme, welche den Be- 
richt liber Frank im 31. Band dieser Zeitschrift begleiten, lassen die Un- 
gleichheiten der Markfarbung in der Cervikalgegend etwas Qbertrieben 
hervortreten. Diese sind in Wirklichkeit im Halsmark Williams be- 
deutend markanter. 

Was die pathologische Physiologie dieser Falle anbetrifft, so er- 
kennt man beim Yergleich unserer Illustrationen mit den Abbildungen 

1) Lehrbuch der Nervenkrankheiten. 5. Aufl. S. 226. 

2) Marburg, Atlaa des Zentralnervensystems. Text. S. 12. 
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von den Degenerationen, welche auf Erkrankung hinterer Wurzeln 
folgen, dass die Entartung in den Gollscben Strangen ausschliesslich 
die Fortsetzung bestimniter Fasern aus den hinteren sakralen und 
lumbalen Wurzeln betrifft. Es ist also eiu afferentes Fasersystem er- 
krankt, welches der Leitung von Impulsen aus den unteren Extremi- 
taten dient. Dass das Ergrift’ensein der Gollschen Strange sich nicht 
klinisch in unzweideutiger Weise bemerkbar gemacht hat, muss auf- 
falleD. Zu wiederholten eingehenden Untersuchungen gab sich diese, 
ihre Wohnung haufig wechselnde, Proletarierfamilie nicht her. So weit 
mir aber Gelegenheit geboten wurde, habe ich oberflachliche und tiefe 
Sensibilitat geprnft und nur bei William eine AbweichuDg von der 
Norm gefunden, welche aber nicht, wie man hatte erwarten konnen, 
Bewegungs- nnd Lageempfindung, auch nicht die Lokalisationsfahig- 
keit, sondern nur in leichtem Grade und vorObergehend (im Fruhsta- 
dium der sekundaren Lues!) die Hautsensibilitat betraf, und ausser- 
dem eine Unempfindlichkeit bei Anwendung eines starken faradischen 
Stromes auf den Nervus peroneus einschloss. Auch die Stereognose 
der Fusssohle entsprach der Norm bei mehreren erkrankten Mitgliedern 
dieser Familie. 

Dass ein starker spastischer Zustand sich hier, wie in den frQher 
mitgeteilten Fallen, mit einer Hinterstrangserkrankung vertrug, beruht 
darauf, dass weder die extramedullaren Rttckenmarkswurzeln selbst 
noch ihre unmittelbaren Einstrahlungen ins Riickenmark beteiligt waren, 
somit keine Unterbrechung in dem Reflexbogen stattgefunden hatte, 
und die Wirkung der Degeneration der Pyramidenseitenstrange sich 
in der erhohten Reflexerregbarkeit aussern konnte. Auch bei Frank 
O’Connor bestand die Steigerung der Reflexerregbarkeit bis zum 
Klonus, trotzdem die Degeneration in den Gollscben Strfingen die 
recht geringe Entartung in den Pyramidenseitenstrangen erheblich 
nbertraf. 

Eine Priifung auf Ataxie in den unteren Extremitfiten war bei 
dem stark spastischen William mit Schwierigkeiten verknfipft. Auf 
Vorschlage zu Sehnendurchschneidungen ging er nicht ein. Diese 
hatten ibm wohl mehr oder weniger geholfen, da die Starre seinen 
Fortbewegungen viel mehr hinderlich zu sein schien als die Herab- 
setzung der Kraft. Sein Bruder John konnte nach Tenotomien lange 
Wege ohne Mfihe zurticklegen und war auch nicht ataktisch; der Ob- 
duktionsbefund war bei ihm in alien wesentlichen Punkten mit dem 
bei William identisch. Die in den Hinterseitenstr&ngeo erkrankten 
Fasern waren demnach nicht zahlreich genug, um eine eigentliche 
Lahmung entstehen zu lassen, oder sie dienen nur der Reflexhemmung 
nnd nicht der Leitung der bewussten motorischen Impulse. 
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Die an den oberen Extremit&ten vorhandene Reflexsteigerung ohne 
Hypertonie der Muskeln, welche bei alien erkrankten Mitgliedem dieser 
Familie konstatiert wurde, findet in dem anatomischen Refund keine 
mit Sicherbeit nachweisbare Grundlage. Aus einer Reihe von klinisch- 
anatomischen Untersuchungen ') scheint hervorzugehen, dass in Oblon¬ 
gata und Riickenmark innerhalb der Pyramidenbahn eine vollige 
Miscbung der Fasern fur obere und untere Extremitaten stattfinder. 
An einer unvollstandigen Degeneration der Pyramidenbabn im Hals- 
mark, wie sie bei .John und William vorliegt, ware also gar nicht zu 
unterscheiden, ob unter den entarteten Fasern nur zum unteren RQcken- 
mark hiudurehziebende oder aucb fur die oberen Extremitaten be- 
stimmte sicb fanden. Wiiren Fasern fur die oberen Extremitaten in 
wesentlicber Zahl erkrankt, so wiire man berechtigt, analog der Er- 
krankung der Gollschen Stritnge eine Beteiliguug von Hinterstrangs- 
fasern fur die oberen Extremitaten zu erwarten. 

Nur endogene Faktoren konnen bei so gehauftem Vorkommen 
einer solcben Krankbeit in einer Familie die entscbeidende Rolle 
spielen. Zur Anstelluug der Wassermannschen Seroreaktion hat bei 
diesen Patienten sicli noch keine Gelegenheit geboten; die spezifiscbe 
Infektion bei William macbt aber erbliche Lues hbchst unwahrschein- 
lich; und wenn diese (oder etwa Alkoholismus der Erzeuger) auch 
hatte nachgewiesen werden kbuneu, so bliebe noch immer die Erkla- 
rung aus fOr die Tatsache, das statt der sonstigen proteusartigen Folgen 
jener Schiidlichkeiten gerade die Degeneration der Pyramidenbahn und 
der Gollschen Strange mit dem Krankheitsbilde der spastischen Para- 
pb'gie sich 7 mal in einer eiuzigen Familie ereignete. 

N a eh t rag. 

Xacli Absendung des Manuscripts ist es mir endlich gelungen, 
diese spastiscbe Familie von neuem austindig zu machen. Bei James 
und Mary babe ich mit Riieksicht auf die mit Sicherheit anzunehmede 
Degeneration der Gollschen Strange die Sensibilitat an den unteren 
Extremitaten wiederum genau untersucht und dieselbe in jeder Be- 
zielning normal gel'uuden. Namentlieh wurde bierbei auf den Druck- 
smn und den sogen. Muskelsinn und auf die Stereognose an den Fuss- 
solilen geacbtet. 

Bei James sell ion mir der Gang vielleicht ein wenig steifer als 
vor aeht Jabren uewnrden zu sein. Er selbst. aber bebauptet, dass sein 
Zustand stationiir sei, und in der Tat siud die Kniephanomene und die 
Achillesrellexe bei vorhandenetn Babinsk ischem Phanomen noch immer 

'( Kcliicr. !iruisi'ln- Zeit-ehrift f. Nervenlieilkde. Bd. 41. S. 431. 
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nicht pathologisch gesteigert und Klonus nicht zu erzielen. An den 
Unterscbenkeln sind beiderseits grosse Narben, welche angeblicb von 
Verletzungen herriihren. Der Patient leugnet die spezifische Infektion, 
die Wassermannsche Seroreaktion fiel aber positiv aus. Ich glaube, 
dass wir es hier, ebeuso wie bei seinem Bruder William, mit erwor- 
bener Lues zu tun haben, welche mit der familiaren Krankheit in keiner 
Yerbindung stebt. 

Bei seiner Schwester Mary ist der Zustand gleichfalls absolut 
stationer. Die von zwei unabhangig arbeitenden Untersuchern ange- 
stellte Wassermannsche Reaktion erwies sicb als negativ. 

Die beiden gesund gebliebenen Geschwister, Matthew, jetzt 23 Jahre 
alt, und die 14jahrige Gertrude, weigern sicb eigensinnigerweise das 
Blut zur Seroreaktion entuehmen zu lassen. 
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Kleinere Mitteilung. 

Erwiderung auf den Anfsatz „Einige Faile von lokalisierten 
Gehirnaffektionen" von Doz. Josefson. 

Von 

G. Bergmark, 

Dozeat der iDneren Medizin an der Dniversitat D peal a, 

Im Heft 1 u. 2, S. 64, Bd. 42 dieser Zeitsckrift macht Doz. J. einer 
von mir in schwedischer Sprache publizierten Arbeit gegenQber einige An- 
merkungen, die ich nicht oline Beantwortung lassen kann. 

Meine Arbeit — wie auch eine sp&tere Pnblikation, die sich grOssten- 
teils auf dasselbe Material stfitzt, Cerebral Monoplegia, Brain, Vol. 32, 
p. 342, 1910 — beschaftigt sich zum grdssten Teil mit den sensiblen 
StOrungen bei cerebralen Herdlasionen. Doz. J. macht nun die Anmer- 
kung, dass ich mich dabei auch Materials bedient hatte, das nicht autop- 
tisch verifiziert worden ist. Er geht jedoch nicht auf eine Kritik der ein- 
schlagigen Faile ein, sondern motiviert seine Anmerkung in folgender 
Weise. „Wie unmdglich ein Verfahren wie Bergmarks in der Wirk- 
lichkeit ist, geht am besten aus seinen Fallen 23 und 24 hervor. Beide 
gaben das klinische Bild von „cortikalen Herdlasionen" und waren sie 
nicht zur Sektion gekommen, waren sie hdchst wahrscheinlich auch als 
cortikal mit gerechnet worden. In dem einen fand B. „ziemlich reichliche 
stecknadelgrosse und etwas grossere Cysten, welche in den basalcn Gang- 
lien und der Capsula interna am grOssten und reichlichsten waren“; im 
anderen — ein „Kleinhirnendotheliom.“ 

Zu diesem will ich bemerken, dass „die grOsste Wahrscheinlichkeit" 
usw. fttr die Rechnung des Doz. J. stehen muss. Mir war es und ist es 
klar, dass die zitierten Faile zu kompliziert sind, um einige sichere 
SchlQsse hinsichtlich der Lokalisation zu erlauben. Ausser den von Doz. 
J. erwahnten Prozessen fand sich namlich in einem Faile Asystolie neben 
Diabetes, im anderen betrachtlicher Hirndruck. Dass solche Faile fQr das 
Studium der Lokalisation ganz ungeeignet sind, braucht nicht besonders 
hervorgehoben zu werden. Auf der anderen Seite kann ich keinen Fehler 
darin linden, die bei solchen Fallen gefundenen SensibilitatsstOrungen 
in einer Arbeit, die sich speziell damit beschaftigt, zu diskutieren, da die 
Faile anatomisch untersucht waren. 

Was das Hauptsachliche der Anmerkung J.s betriflft, so muss ich her- 
vorheben, dass das Auftreten einer Monoplegie bei vaskularen L&sionen 
den Schluss auf einen cortikalen oder subcortikalen Herd erlaubt, und zur 
Stfltze dieser Bebauptung will ich auf meinc Zusammenstellung einiger 
neueren Untersuchungen (1. c. S. 363) hinweisen. Doz. J. findet jedoch, 
dass ich eine Monoplegie ohne genOgende Grtinde angenommen habe: „Im 
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Falle 14 z. B. tritt die Schwache im Arm und Bein nebst Sprackstdrung 
auf, und die objektive Untersuchung zeigt Parese ira Facialis, Arm und 
Bein. Nichtsdestoweniger wird die Lasion als ganz sicher in oder nahe 
dem Cortex erklart, der Monoplegie (!) wegen." Sein Zitat trifft (vergl. 
1. c. S. 375) auf die ersten 6 Krankheitstage ziemlick wohl zu — ausge- 
nommen, dass die Sprackstdrung sckon nack einem Tage versckwunden 
war. Nack diesem Zeitpunkt aber war die Lahmung auf die Arme und 
zwar speziell auf die Hand lokalisiert und war dort kockgradig, und so 
blieb der Zustand wakrend der etwa 2 Monate langen Observatiouszeit. 
Weiter ist zu bemerken, dass die initiale Labmung des Beins viel weniger 
als diejenige des Arms entwickelt war und, dass wakrend des initialen 
Stadiums Symptome auch von der anderen Hemispkare vorkanden waren. 
Unter solchen Verkaltnissen kann ich die initiale Lakmung nicht anders, 
als ein Fernsymptom auffassen und muss den Fall in der Tat als eine 
Monoplegie bezeichneD. 

Zuletzt mOchte ick eine fQr die klinische Untersuchung an Fallen 
dieser Art aufgestellte Forderung von Doz. J. kurz erwahnen. Man muss, 
sngt er namlich (S. 66), Muskel nach Muskel untcrsuchen. Wenu nun 
Doz. J. glaubt, selbst diese Forderung erfOllt zu haben, so ist das mehr 
eine Illusion. Denn, wie jeder, der seine Falle durchliest, finden wird, 
hat er Dicht die einzelnen Muskeln geprOft, und Qbrigens auch nickt prttfen 
kOnnen. Er hat nur die Kraft bei verschiedenen Bewegungen untersucht 
— was auch andere gemacht haben. 

Upsala, im August 1911. 
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Zeitschrift fUr die gesamte Neurologie und Psychiatrie. 

Red. von A. Alzheimer and M. Lewandowsky. Berlin, Jal. Springer. 1911. 

Bd. 4. Heft 5. Wilmanns, Die Zanahme der amstaltsbedfirftigen 
Geisteskranken in Baden nnd ihre Ursachen. Bei dem Fehlen von gaten 
Statistiken ist vorlaufig objektiv wissenschaftliche Beurteilang unmOglich, 
jedoch glaubt Verf., dass eine Zunahme der metaluetischen Erkranknngen 
in dem Wachsen der Stftdte, der der sogen. Entartungszustande in der Ent- 
wicklung nnserer sozialen Zust&nde begrftndet ist. — Pighini, tber die 
Menge Cholesterins and Oxycholesterins des Serums bei verschiedenen 
Formen von Geisteskrankheiten. — Bamkc, liber eine der myotoniseken 
ihnliche, f&milifir anftretende Form von Intentionskrfimpfen. Kasuistiscbes. 
— Resnikow u Davidenkow, Ansfallssymptome nach L&sion des linken 
Gyrus angnlaris in einem Falle von Schadel- und Gehirnverletcnng. — 
Hoepffner, Ein Fall phantastlseher Erlebnisse im Yerlanf einer ehroni- 
seben Lungentnberkulose. — Boas u. Lind, Untersuchungen der Spinal- 
fl&sslgkeit bet Syphilis ohne Nervensymptome. Kontrolluntersuchungen fllr 
die bei Syphilis im Zentralnerrensystem allgemeln angewandten Dnter- 
suchungsmethoden. — Pet tow, Uber eine besondere Form sexueller Ano- 
malle. Selbststudie Ober Retour h. l’enfance. — Mattauschek, Die Er- 
folge der Salvarsanbehandlung bei Nervenkrankheiten. Bei einwanfreier 
Technik ein nahezu ungefahrlicbes Mittel, in vielen Fallen anzuwenden, 
jedoch niemals nach Vorbehandlung mit Atoxyl u. ahnl. bei Nervenkrank- 
heiten mit Lokalisation in wichtigen Zentren, speziell bei Tnmorformen, 
sowie bei folgenschweren degenerativen Erkrankungen, besonders bei vor- 
geschrittener Paralyse und bei alien Anfallsparalytikern. — Pfahl, Die 
genauere Untersucbung feinster Zitterbewegungen sowie der sog. rnhigen 
Hattung, Steilnng u. Lage mittels Spiegelvergrossernng. 

Bd. 5. Heft 1. Schnitzer, Die Mitwirkung des Psychiaters bei der 
Fttrsorgeerziehung. In Anbetracht der hohen Prozentsatze von geistig ab- 
normen FflrsorgezOglingen soli zur Herabminderung der Kriminalit&t der- 
selben von Einleitung der FOrsorgeerziehung an, die in event, zu schaffenden 
Sonderabteilungen der Ftlrsorgeanstalten vorzunehmen ist, stets ein psy- 
chiatrischer Beirat beizuziehen sein. — SchrOder, Beitrag znr Kenntnis 
der Fischerschen Plaques im Gehirn nnd ihrer klinischen Bedeutung. 
An Hand mehrerer Krankengeschiehten und mikroskopischer Bilder wird 
dargetan, dass die Fischerschen Plaques nicht das anatomische Substrat 
der presbyophrenen Demenz sind, sondern eine Begleiterscheinung der senilen 
Involution des zentralen Nervensystems. — Simons, Crampi bei amyo* 
trophiseher Lateralsklerose. Verf. berichtet liber einen Fall von amyo- 
trophischer Lateralsklerose mit spontan auftretenden Kr&mpfen in einzelnen 
Muskelgebieten. Er fasst diese als eine StOrung der Vorderhornzelle auf. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zeitschriftenubersicht. 


435 


— Simons, Eine seltene Trophoneurose (Lipodystrophia progressiva). 

Eine jngendliche Patientin zeigt ausser bedeutendem Fettschwund an Ge- 
sicht (Totenkopf) und OberkOrper auffallende Fettvermehrnng am Gesftss 
und den dem Becken benachbarten Teilen der Oberschenkel. — Feist- 
Wollheim, Cber aufsteigende sekund&re Degenerationen der Hinter- and 
Seltenstrlnge im Anschluss an einen Fall von Qnerschnittserkrankung des 
Cervlkalmarks. Kritische Betrachtung der Marchimetkode. Wahrschein- 
lich stellt sich die ovale Endigung des Gowersschen BQndels, bezw. des 
Tractus spinothalamicus als zusammenb&ngende einheitliche Kernmasse dar, 
die caudal etwa in der Hdhe des vorderen Vierhflgels beginnend, sich nach 
vorn in den ventralsten Abschnitt des Thalamus verfolgen lasst. — Frank- 
bausen, Geschwisterpsychosen. An Hand vieler Krankengeschichten wird 
eine Reihe von Fragen betr. Hereditat und Familiarit&t von Psychosen 
angeschnitten. — Donatli, Bemerknng zum Aufsatz von 0. Fischer: 
Cber die Anslchten einer therapeutischen Beeinflussung der progressiven 
Paralyse. 

Bd. 5. Heft 2. Born stein, Cber die Dlfferentialdiagnose zwischen 
manisch-depressirem Irreseln und Dementia praecox. — Mae der, Eine 
seltsame Triebhandlung in einem Falle von psychischer Epilepsie. Gut- 
achten betr. einen Patienten, der Frauen bestimmter Grosse und Kleidung 
aus anscheinend sexuellem Triebe mit Schokolade bewarf. — Jahrmarker, 
Znr oberhessischen Ergotlsmusepidemle von 1855/56. Zusammenstellung 
einer grossen Anzahl von Erkrankungen der Heusingerschen Epidemie, 
AnfOhrung der wichtigsten klinischen und anatomischen Erscheiuungen und 
Hinweis auf die Notwendigkeit einer genauen Kenntnis des Ergotisnms 
bei schwieriger Diagnose. — Meyer, Znr Hysterietheorie. Der Begriff 
der Suggestion wird erbrtert Suggestion ist nicht ausreichend, um die 
Melirzahl der Erscheinungen verstandlich zu machen. KOrperliche Begleit- 
erscheinungen der Affekte werden zur Hauptquelle der Hysterie. — Kafka, 
Cber Cytolyse im Liquor cerebrospinalis. Die Zellen der chronischen lue- 
tischeu und metaluetischen Erkrankungen der Meningen gehen in ihrem 
Liquor (extracorpus) zugrunde und ver&ndern sich in demselben auch stark. 
Die Ursache des Zugrundegehens im Liquor ist nicht in diesem, sondern in 
den Zellen zu suchen. — Gurewitsch, Cber dieErgotinpsychose. 18 Falle 
von Ergotinpsychose nebst genauer Besprechung der Svmptome. 

Bd. 5. Heft 3. Froriep, Ist F. J. Gall an der Entdeckung des 
Brocaschen Sprachzentrums betelllgt? Gall hat mit dieser Entdeckung 
nichts zu tun, denn 1. ist sein Sprachsinn etwas ganz anderes als das 
Bouillaud-Brocasche Sprachvermfigen und 2. liegt das Sprachzentrum 
Brocas weit entfernt von der Gegend, in welche Gall sein Sprachorgan 
verlegt hat. — Beeht.crew, Cber die Anwendung der assozlativ-motori- 
schen Beflexe als objektires Untersnchnugsverfabren in der klinischen 
Neuropathologie und Psychiatrle. Der alten sog. subjektiven Psychologie 
wird die objektive Psychologie entgegengestellt, die den Namcn Psycho- 
Reflexologie tragen soil. — Jbdicke, Die Bewertung kocbsalzarmer nnd 
kocbsalzreicher Nahrung fQr die Tberapie der Epilepsie. Entchlorung des 
Organismus reicht nicht zur Erzielung einer antiepileptischen Wirkung 
aus; nicht dasDefizit von Chlorionen, sondern eine spezifische Chlorionen- 
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wirkung entfaltet die therapeutischen und toxiscben Wirknngen. — 
Borattau, 1st die Polnmkehr bei der Entartungsreaktion echt Oder scbein- 
bar? Die Polumkehr ist scheinbar und l Qlirt von den virtuellen Elektroden 
her. — Kleist, Die Streitfrage der aknten Paranoia. Ein Beitrag zur 
Krltik des man.-depressiven Irreseius. Die von Thomsen „akute Para¬ 
noia* genannte Krankheit existiert nicht. Akut-paranoische Zustandsbilder 
werden als Erscheinungsformen verschiedener und wohlbekannter Krank- 
heiten und^zweier verschiedener abnormer Konstitutionen betrachtet. — 
Ibrahim, Uber respiratorische Affektkrkmpfe im friihen Kindesalter (das 
sog. „Wegbleiben‘* der Kinder). — Dreifus. Uber neuro-myotonische 
Reaktion bei einem Fall von Syringomyelie. — Schepelmann, Die Tech- 
nik der Kochsalzinjektionen bei Ischias. Yerfasser gibt anstelle der schr&g 
zugespitzten Hohinadel eine stumpfe Nadel mit Mandrin an, wodurch Ver- 
letzung des Nerven und von Gefiissen vermieden wird. 

Bd. 5. Heft 4. Lowe. Uber den Phosphorstoffweclisel bei Psyohosen 
and Neurosen. Steigerung der organischen Phosphorsaureausscheidung bei 
den, namentlich mit Anfallen verschiedener Art verbundenen Psvchosen 
und Neurosen. Die Vermehrung der Phosphorsaureausscheidung fehlt 
aber bei der Katatonie. — Gaupp, Uber den Begriff der Hysteric. Sogen. 
hysterischer Charakter wird gefunden werden, wenn die hysterische Reak- 
tionsweise Ausdruck einer angeborenen Disharmonie ist, im Gegensatz zu 
der durch aussere Bedingungen erworhenen Hysteric. — Allers, BeitrSge 
znr Cbemie des seniien Gehirns. — Herzog, Atypische Meningomyelltis 
syphilitica. Ein Fall mit atypischer Gruppierung der Symptome von lang- 
samem eintOnigem Yerlauf nicht auf Hg reagierend. — MdnkemOller. 
Zur Geschichte der progressiven Paralyse. Das Anwachsen der Paralyse 
ist auf die zunehmende Zivilisation zurQckzuf&hren. — Selliffe u.Laskin, 
tiber ein malignes Chordrom mit Symptomen von seiten des Gehirns und 
Riickenmarks. Fall mit Autopsiebefund sowie Kasuistik. — LOwy, Sub- 
akute Raucherparanoia und einige andere Anf&lle von diffnsem Beaehtungs- 
vrahn aus dem Geftthle subjektirer unbestimmter Unruhe oder unbestimmter 
Angst (drohenden Uuheils), nnbestimmter Erwartung und aus dem Gefflhl 
allgemeiner erhbhter Importanz der Eindriicke. 

Bd. 5. Heft 5. H. 0 p p e n h e i m, Beitrhge zur Pathologie des Rficken- 

marks. Verfasser bespricht zuerst die Schwierigkeit der Differentialdiagnose 
des Tumors am untersten Ende des RQckenmarks unter Publikation zweier 
Falle, in denen die klinische Diagnose hinreichend begrttndet, bei denen 
sie sich jedoch bei der Bioskopie als unzutreffend erwies. Der zweite Teil 
handelt von extramedull&rer Geschwulstbildung am Rftckenmark ohue 
raakroskopischen Befund unter Hinweis auf die Wichtigkeit eines sorg- 
faltigen mikroskopischen Befunds. — Bunnemann, Gedanken zum letrten 
Neurologentage. Uber nervose Angstzustande. — Hirschfeld. Myotonia 
atrophica. H. fasst die Erkrankung als ein Leiden sui generis auf. 
Als klinische Besonderheiten gibt er einen Fall an, der ausser den bisher 
beschriebenen myotonischen Erscheinungen solche im oberen Drittel der 
SpeiserOhre, sowie eigenartige AugenmuskelstOrungen beim Erwachen zeigt. 
Er nimmt an, dass die eigenartigen Symptome auf dem gleichartig vorbc- 
reiteten Boden einer besonderen degencrativen Anlage sich entwickelt 
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haben. — Ranke, Histologisches zur Gllomfrage. Interessante Abhand- 
lung liber die maligne Gliomzelle. — Kauffmann, fiber die Bebandlung 
von Neuritis mlt Pilocarpin. Yorzug der subkutanen Injektion von Pilo- 
carpin vor Salicyls&ure n. a. sowohl bei akuter, wie alter Neuritis auf 
rheumatischer Basis; eventuelle Kontraindikationen. — Kauffmann, fiber 
liysterisches Fieber. Ein Fall von hysterischem Fieber und andcren vegc- 
tativen StOrungen. 

Bd. 6. Heft 1. Lafora und Gliick, Beitrag zur Histopathologie der 
myoclonischen Epilepsie. Fall mit anatorniscbem Befund, der als ausgepragte 
Ver&nderung die Anwesenheit zahlreicher Amyloidkorperchen im Innern der 
Ganglienzellen ergibt.—Lafora, Beitrag zur Kenntnis der Alzheimerschen 
Krankheit Oder prilsenilen Beinenz mit Herdsyinptomen. Ein Fall A.scher 
Krankheit mlt cbarakteristiscliem Obduktionsbefund. — Giljarowskv, 
Ein anatomischer Beitrag znr Frage iiber die Beziebungen der progressiven 
Paralyse znr Gehirnsyphilis. Syjdiilitische Yeriinderungen des Zentral- 
nervensvstems gchen in selir zahlreichen Fallen einem paralytischen Pro- 
zess voraus oder begleiten densclben. — Woskressenski, Ein Fall von 
elgenartiger Missbildnng des Klelnbirns nebst anderen Anomalien neben 
einer chronischen Erkranknng des Zentralnerrensystems. — Schob, Ein 
eigenartiger Fall von diffnser arteriosklerotisch bedingter Erkrankung der 
Gross- und Kleinhirnrinde; paralysed nlicbes Krankheitsbild. Arterioskle- 
rotische und senile Demenz sind niclit identisch. — Aeconomakis, TVeitero 
Untersncbnngen iiber die Wirkung der Ermiidnng auf die Reflexe. Ein- 
gehende Untersuchungen an Teilnebmern des Marathonlaufs. — Schaede. 
Uber diffuse Geschwulstbildungen in der Pia mater. Zwei Falle diffuser 
Geschwulstbildung, klinisch und anatomise!) betraebtet; anhangsweise ein 
Fall von Carcinommetastasen ini Zentralnervensystem. 

Bd. 6. Heft 2. Schmid, Ergebnisse persbnlieh erhobener Kata- 
mnesen bei geheilten Dementia praecox-Kranken. Verf. neigt dem Urteil der 
Unheilbarkeit zu, will dalier alle ausheilenden Falle von Dem. praec. sebarf ab- 
trennen, diese Yerwirrtheitszustiinde jedoch nur nacb weiterer Untersucbung 
zum Teil in raan.-depr. Irresoin einordnen. Zum Schluss weist cr auf ihm 
wichtig scheinende therapeutisebe Konsequenzen bin.— Schaffer, Pseudo- 
bulb&rparalyse, verursaebt durch einseitigen cortikalen Herd. Ein ein- 
seitiger Herd des Operculums kann das vollentwickelte Bild der cortikal 
bedingten Pseudobulbiirparalysc bedingen. Die vordore Zentralwindung ist 
rein raotoriseker Natur. Die sekundare Entartung der Pyramidenbahn 
erfolgt nicht immer in deren ganzer Liinge. Hirscblaff, Zur Psycho¬ 
logic und Hygiene des Denkens. — Alzheimer. Ist die Einricbtung einer 
psychiatrischen Abteilung im Beichsgesnndheitsamt erstrebenswert? Alz¬ 
heimer tritt entschieden fiir eine Zentralstelle ein, wo alles statistische 
Material zusammengetragen und verarbeitet, eventuell durch experimentelle 
Untersucbung ergiinzt werden soil, wodurch manche wertvolle Erkenntnis 
zur VerhOtung psych. Erkrankungen und Degeneration gewonnen wQrde. 
— Sommer, Zur Frage der nosologischen Selbst&ndigkeit der Hypochon- 
drie. Verf. rtiumt einer kleinen Gruppe von Fallen mit bypocbondrischem 
Symptomenkomplex eine gewisse nosologische Selbstaudigkeit ein. — Frank- 
hauser, iiber dis Unterarten der Dementia praecox an der Hand Urstein- 
scher Fille. Verf. wttnscht eine subtilere Einteilung in Unterarten nament- 
lich zur Analyse von Mischfallen. 
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Bd. 6. Heft 3. Kolb, Die Familienpflege, outer besooderer BerBck- 
sichtigung der bayrischen Verh&ltnisse. Verf. wQnscht eine Andcrung des 
Heimatgesetzes im Interesse der Irrenfttrsorge, eine sorgsamere spezial- 
Srztliche Untersuchung resp. Verteilung in Anstalts- und Familienpflege 
und eine Entwicklung der bestehenden Anstalten in freiheitlichem Sinne 
(offene Verpflegung, agrikole Arbeitstherapie und Familienpflege). — Specbt. 
Uber die familiale Yerpflegnng der Geisteskranken in Bayern. Verf. 
strebt die Erweiterung der Familienpflege an, halt jedoch vorerst eine 
Anderung der Heimats- und Armengesetzgebung far unbedingt erforderlich. 
— Partenheimer, Zur Kenntnis des induzierten Irreseins. Verf. bctont 
seine Seltenheit, prazisiert die Bedingungen fttr die Berechtigung der Dia- 
gnosestellung und halt fQr die allein in Betracht kommende Krankheitsform 
die Paranoia. — Hofmann und Dedekind, Untersuchung eines Falles 
yon Myasthenia gravis. An Hand von gut ausgefQhrten Kurven der myasth. 
Reaktionen genauer Untersuchungsbefund des zu Remissionen neigenden 
schwereu Falles. 

Bd. 6. Heft 4. Pick und Bielschowsky, Cber das System der 
Neorome and Beobachtangen an einem Ganglioneurom des Gehirns (nebst 
Untersnchongen liber die Genese der Nervenfasern in ^’eurinomen^)* Syste- 
matische Einteilung in ausreifende und unausgereifte Neurome mit genauen 
Untereinteilungen. Dazu eine Reihe guter mikroskopisclier Bilder. — 
Bunnemann, Gedanken zum letzten Neurologentag. Verf. stellt Betrach- 
tungen Qber die Dubois sche Psychotherapie an, beleuchtet auch die psycho- 
therapeutischen Grunds&tze Oppenheims, Freuds u. a. kritisch und 
kommt schliesslich zu der Forderung, es mttsse eine verfeinerte grQndliche 
Psychoanalyse getrieben werden. — Jaspers, Zor Analyse der Trogwabr* 
nehmungen (Leibhaftigkeit und Realitatsurteil). 

Bd. 6. Heft 5. Szecsi, Xeue Beitrilge zur Cytologie des Liquor 
cerebrospinalis: liber Art und Uerkunft der Zellen. Sebr eingehende 

Untersncliungen, die das Resultat ergaben, dass pathologischerweise neutro- 
und eosinopbile Leukocyten, sowic eine grossere Reihe anderer Zellen im 
Liquor vorkominen, dass die grosste Anzahl der Zellen histiogen ist und 
aus dem Ivmpbocytiir infiltrierten Mcningealgewebe stammt, sowie dass die 
Pleocytose Ausdruck einer cerebrospinalen Periarteritis ist, — Isserlin. 
Kriipelins Experimente mit kleinen Alkoholdosen. Bemerkungenzu einem 
seinerzeit gleicbnamigen, von Moll verdflentlichten Aufsatz.—Bornstein, 
Uber die Lecithinhmie der Geisteskranken. Nicht nur bei Paralytikern, 
sondern auch im Serum vieler Epileptiker findet sicli Vermehrung des 
Lecithiugehalts. Vielleicbt ist sie Oberbaupt ein Zeichen von vermehrtem 
Zerfall von Gehirnlipoiden. 

W. Ropert-Leipzig. 
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A. 

Alrutz, Sydney, Ein neues Algesimeter zum klinischen Gebrauch 34, 478. 
Aoyama, T., Ein Fall von neurotischer Muskelatrophie mit bulb&ren Verande- 
rungen 40, 207. 

Apelt, F., Der Wert von Sch&delkapaziUitsmessungen und vergleichenden Hirn- 
gewichtsbestimmungen fiir die innere Medizin und die Neurologie 35, 306. 36, 
190. — Weitere physikalische und mikroskopische Untersuchungen der Him- 
substanz zur Kl&rung der Frage nach dem Zustandekommen der Hirnschwellung 

38, 287. 39, 119. 

Apelt und Spielmeyer, Untersuchungsergebnisse am Liquor von mit Trypano- 
somen infizierten Hunden 36, 85. 

Arnsperger, H., Krankendemonstration mit Kropfherz nach Kropfschwund 
36, 147. 

Assniann, Herbert, Diagnostische Ergebnisse aus den Lumbalpunktionen von 150 
(190) Fallen mit besonderer Benicksichtigung der Nonne-Apeltschen Re- 
aklion 40, 131. 

Auerbach, Leopold, Ultramikroskopische Photographien von Acbsenzylindern 
36, 38. 

Auerbach, Siegmund, In welchen Anstalten sollen die an Neurosen Leidenden 
der weniger bemittelten Klassen behandelt werden? 36, 180. — Zur Lehre von 
der zentralen Zungeninnervation 39, 109. — Ein Fall von Kupferneuritis 

39, 115. 


B. 

B&umler, Ch., Zur Kenntnis der Jacksonschen Epilepsie 39, 341. 

B&r&ny, Funktionsprixfung des Vestibuiarapparates 38, 271. 

Bechterew, W. v., Ober myopathische Muskelhypertrophie 31, 164. 

Bernhardt, M., Trauma imd Arterienerkrankung 32, 294. 

Biach, Paul, Zur Kenntnis des Zentralnervensystems beim Mongolismus 87, 7. 
Bikeles, G., Zur Kenntnis der retrograden Verfinderungen nach Durchschnei- 
dung vorderer (event, auch hinterer) Wurzeln 40, 181. 

Bingel, A. s. Claus, R. 37, 161. 
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Biro, Max, Cber Hirngeschwiilste 34, 213. — Chirurgische Behandlung der 
Hirngeschwiilste 34, 232. — Die Hirntumoren: Herddiagnostik, Differential- 
diagnostik mit besonderer Beriicksichtigung der Meningitis serosa, Behand- 
lnng 39, 377. — Entziindung des sogenannten vorderen Ischiadicusastes 
(Ischias neuritica anterior) 39, 486. 

Bittorf, A., Cber den sogen. Verkiirzungstypus bei Mitbewegungen, Reflexen 
und Paresen 32, 329. — Der isolierte angeborene Defekt des Musculus 
serratus anticus major 33, 238. — Cber angeborene Brustmuskeldefekte 34. 
475. — Zur Kenntnis der Muskelkrampfe peripheren Ursprungs und ver- 
wandter Erscheinungen 39, 208. 

Bonvicini, Gehirnschnitte 38, 336. 

Borchardt, M. und Rothmann, M., Cber Echinokokken des Wirbelkanais 36, 16. 

Bornstein, M., Cber die paroxysmale Lahmung (Versuch einer Theorie) 35, 407. 

Brauer, Gehirnver&nderungen nach Commotio cerebri 36, 122. 

Bregman, L., Ein Beitrag zur Klinik und zur operativen Behandlung der 
Ruckenmarksgeschwiilste 31, 68. — Beitrage zur Pathologie der Varolschen 
Briicke: 2. Cber einen metastatischen AbszeB der Briicke 31, 86. — Cber 
akute Ataxie 33, 409. 

Brans, L., Die chirurgische Behandlung der Ruckenmarkshautgeschwiilste 
33, 356. 34, 27. — Cber Neuritis diabetica und alcoholo-diabetica 36, 17. 

Bychowski, Z., Zur Klinik der Jacksonschen Epilepsie infolge extracerebraler 
Tumoren 33, 53. — Reflexstudien 34: Cber das Yerhalten einiger Haut- und 
Sehnenreflexe bei Kindern im Laufe des ersten Lebensjahres 116. — Cber 
einige Indikationen zur radikalen und palliativen Trepanation bei Gehirn- 
geschwulsten 39, 141. 


c. 

Cagiati, Luigi, Klinischer und pathologischer Beitrag zum Studium der halb- 
seitigen Hypertrophie 32, 282. 

Cassirer, R., Die Behandlung der Erkrankungen der Cauda equina 33, 382. 
34, 28. 

Cassirer und Maas, Otto, Beitrag zur pathologischen Anatomie der progres- 
siven neurotischen Muskelatrophie 38, 288. 39, 321. 

Clairmont, Entfernung eines Tumors der Medulla spinalis, Krankendemon- 
stration 38, 236. 

Claas, R. und Bingel, A., Cber Messungen der Hauttemperatur bei Gesunden 
und Nervenkranken 37, 161. 

Clo&tta, Giovanni s. Veraguth, Otto 32, 407. 

Cohn, Georg s. Goldstein, Kurt 37, 21. 

Cslky, Josef, Cber einen Fall von Myasthenia gravis pseudoparalytica mit 
positivem Muskelbefund 37, 175. 

Corschmann, Hans, Beitrage zur Physiologie und Pathologie der kontralate- 
ralen Mitbewegungen 31, 1. — Cber Labyrintherkrankungen als Ursache des 
spastischen Torticollis 33, 305v — Eine neue Chorea-Huntingtonfamilie 35, 
293. — Bemerkung zu dem Aufsatze von J. Kollarits, Weitere Beitr&ge zur 
Kenntnis des Torticollis mentalis (hystericus) mit einem Sektionsfall 35, 352 . — 
Cber Angina pectoris vasomotoria 38, 211. — Cber einige ungewdhnliche 
Ursachen und Syndrome der Tetanie der Erwachsenen nebst Vorschl&gen 
zu ihrer Behandlung 39, 36. 


D. 

Dieballa, G6za v., Heredodegeneration und kongenitale Lues 37, 149. 
Doerr, Carl, Die spontane Riickenmarksblutung (Hamatomyelie) 32, 1. 
Donath, Julius, Die bei der Auslosung des epileptischen Krampfanfalls beteiligten 
Substanzen 32, 232. — Sind Neurotoxine bei der Ausldsung des epileptisdien 
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Krampfanfalls anzunehmen? 33, 450. Berichtigung 34, 86. — Beitrag zur 
Syringomyelo-bulbie 40, 420. 

Dreyer, Lothar, Ober Skelettveranderungen und Friihkontrakturen bei Dys¬ 
trophia musculorum progressiva 31, 147. 


E. 

Economo, C. v. s. Redlich 38, 338. 

Economo, C. J. und Karpins, J. P., Pedunculusdurchschneidungen und experi- 
mentelle Chorea 36, 166. 

Edinger, L., Ober die dem Oralsinne dienenden Apparate am Gehira der 
S£uger 36, 151. 

Eichelberg, F., Die Serumreaktionen auf Lues, mit besonderer Beriicksichtigung 
ihrer praktischen Verwertbarkeit fur die Diagnostik der Nervenkrankheiten 
36, 319. 

v. Eiselsberg s. v. Frankl-Hochwart 34, 41. 

Erb, Wilhelm, Ober die Diagnose und Friihdiagnose der syphilogenen Erkran- 
kungen des zentralen Nervensystems 33, 425. — Riickblick und Ausblick auf 
die Entwicklung und die Zukunft der deutschen Nervenpathologie 35, 1. 

Erb, W., Nonne, M. und Wassermann, A., Die Diagnose der Syphilis bei Er- 
krankungen des zentralen Nervensystems, mit besonderer Beriicksichtigung 
a) der cytologischen und chemischen Ergebnisse der diagnostischen Lumbal- 
punktion; b) der serodiagnostischen Untersuchungen am Blut und an der 
Lumbalfliissigkeit, speziell bei Tabes und Paralyse 36, 38. 

Erben, Sigmund, Beobachtungen an ataktischen Tabikern 34, 80. — Syrin- 
gomyelie 38, 337. 

Eschbaum s. Finkelnburg, R. 38, 35. 

Esser, Ober eine seltene Riickenmarkshautgeschwulst (Chromatophorom) 32,118. 


F. 

Fabritius, H., Ein Fall von Stichverletzung des Riickenmarks. Zugleich ein 
Beitrag zur Frajge liber die Leitungsbahnen im Riickenmark 37, 415. 

Fieandt, H. v., Ein kasuistischer Beitrag zur Frage iiber die spezifisch syphi- 
litischen Affektionen bei Tabes dorsalis und zur Lehre von den syphilitisch- 
tabischen Ohrenaffektionen 38, 109. 

Finkelnburg, Rudolf, Ober Meningoencephalitis unter dem klinischen Bilde des 
Delirium acutum verlaufend 33, 45. — Anatomischer Befund bei progressiver 
Muskeldystrophie in den ersten Lebensjahren 35, 453. 

Finkelnburg, R. und Eschbaum, Zur Kenntnis des sogen. Pseudotumor cerebri 
mit anatomischem Befund 38, 35. 

Flatau, Ober das Fehlen des Achillesphanomens 34, 84. 

Flatau, E. und Koelichen, J., Carcinoma ossis temporalis, occipitalis et cere- 
belli bei einem 17jahrigen Madchen, als Metastase eines Adenoma colloides 
glandulae thyreoideae 31, 177. Berichtigung 32, 112. 

Flatau, E. und Sterling, W., Ein Beitrag zur Klinik und zur Histopathologie 
der extramedullaren Ruckenmarkstumoren. (Ein Fall von extramedull&rem 
Ruckenmarkstumor, welcher ohne wesentliche Schmerzen verlief.) 31, 199. 

Flatau, E. und Zylberlast, N., Beitrag zur chirurgischen Behandlung der Rucken¬ 
markstumoren 35, 334. 

Flatau, Germanus, Klinischer Beitrag zur Kenntnis der hereditaren Ataxie 
(Friedreichschen Krankheit) 35, 461. 

Foerster, Otfrid, Ober den Lahmungstypus bei cortikalen Himherden 37, 349. 

Frank, E., Ober die Representation der Sensibilitat in der Hirnrinde: Erdrte- 
rung eines Falles von dauemder isolierter Sensibilitatsstorung cortikalen Ur- 
sprungs 39, 193. 

I* 
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Frankl-Hochwart — Herzog. 


Frankl-Hochwart, L. Zur Kenntnis der traumatischen ConuslSsionen 86,31. 
— Ober Diagnose der Zirbeldriisentumoren 37, 455. 38, 309. 

▼. Frankl-Hochwart und v. Eiselsberg, Ober operative Behandlung der Hypo- 
physistumoren 34, 41. 

Friberger, Ragnar, Ober die Prognose der Studienneurasthenie 40, 291. 

Friedmann, M., Ober einen Fall von Gliosarkom des Ruckenmarks nach 
Trauma 36, 35. — Ober einen Fall von Mischgeschwulst (Gliom plus Epi- 
tbeliom) des Ruckenmarks, zugleich als Beitrag zur Lehre von den Be- 
ziebungen zwischen Trauma und Geschwulstbildung 39, 287. 

Frllnd s. Nonne 35, 102. 

Fuchs, Alfred, Myelodysplasie 38, 332. — Familiare Erkrankung 38, 335. 

Ffirnrohr, Wilhelm, Myotonia atrophica 33, 25. 


©. 

Gierlich, Ober die Entwicklung der Neurofibrillen in der Pyramidenbahn des 
Menschen 32, 97. — Ober die Lage der fur die oberen und unteren Ex- 
tr emits ten bestimmten Fasern innerhalb der Pyramidenbahn des Menschen 
39, 259. 

Goldstein, Kurt, Ober segmentare Bauchmuskellahmung (bei Poliomyelitis acuta 
anterior und Kompression des Ruckenmarks) 38, 93. 

Goldstein, Kurt und Cohn, Georg, Weitere Beitrage zur Symptomatologie der 
Erkrankungen der motorischen Kernsaule 37, 21. 

GrosBmann, Ernst s. Sternberg, Maximilian 39, 403. 

Grand, Georg, Ober die diffuse Ausbreitung von malignen Tumoren, insbesondere 
Gliosarkomen in den Leptomeningen 31, 283. — Ein auf Rumpf und Ex- 
tremitSten beschrankter Fall von Myasthenia gravis 33, 14. — Zur Kennt¬ 
nis der Syringomyelie. (Eigenartige Bildungsanomalie und glidse Umwuche- 
rung der Pyramidenkreuzung ; Kombination mit multiplen Hamorrhagien in 
den Boden des 4. Ventrikels.) 34, 304. — Die Abkuhlungsreaktion des Warm- 
bliitermuskels und ihre klinische Ahnlichkeit mit der Ent&rtungsreaktion 35,169. 


H. 

Haberfeld, Walther und Spieler, Fritz, Zur diffusen Hirn-Riickenmarksklerose 
im Kindesalter 40, 436. 

Haenel, Hans, Eine typische Form der tabischen G eh stoning 34, 279. — Das 
Problem der Vergrosserung der Gestirne am Horizont 36, 160. 

Handelsman, Josef, Experimentelle und chemische Untersuchungen uber das 
Cholin und seine Bedeutung fur die Entstebung epileptiscber KrSmpfe 35,428. 

Harriehausen, Ober Dermoide im Wirbelkanal neben Verdoppelung des Rucken¬ 
marks 36, 268. 

Hartmann, Zur Diagnostik operabler Hirnerkrankungen 34, 38. 

Hasche-KlQnder, Der bakteriologische Befund bei Meningitis cerebrospinalis 
und seine gerichts&rztliche Bedeutung 37, 466. 

Hatschek, Rudolf, Zur Kenntnis des Riechzen trams 38, 269. 

Haupt, Hanns, Ein Beitrag zur Kenntnis der idiopathischen Athetose (athetose 
double) 33, 464. 

Heilbronner, Karl, Ober geh&ufte kleine Anfalle 31, 472. — Zur Diagnostik des 
Riickenmark8tumors 34, 289. 

Hellbach, H., Zur Kenntnis der Rtickenmarkserkrankungen nach Trauma 37,221. 

Hertz, W., Ein Fall von Psammom der Arachnoidea des oberen Dorsalmarks 
37, 338. 

Herzog, Franz, Ober das Vibrationsgefiihl 31, 96. — Ober die Erkrankung des 
Zentralnervensystems bei Polyneuritis degenerativa 37, 122. — Ober die 
tabische Ataxie und Ober die durch Sensibilitatslahmung verursacbte Be- 
wegungsstbrung 39, 228. 
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Higier, Heinrich, Famili&re paralytisch-amaurotische Idiotie und famili&re 
Kleinhirnataxie des Kindesalters 31, 231. — Ober progressive cerebrate 
Diplegie und verwandte Formen, speziell iiber die jnvenile und infantile 
Varietat der Tay-Sachsschen Krankbeit oder der familiaren amaurotiscben 
Idiotie 38, 38S. — Zur Klassifikation der Idiotie und zur Patbologie ihrer 
selteneren Formen 39, 235. > 

Hippel, E. v., Zur Pathogenese der Stauungspapille 36, 142. 

Hirschl, Familien-Erkrankung 38, 335. 

Hoche, Die klinische Stellung der Neurasthenie 36, 105. 

Hocbbaus, Beitrage zur Pathologie des Gehirns 34: Multiples Gliom von un- 
gewohnlicher Ausdehnung 185. Infantile Cerebrallahmung mit Obduktions- 
befund 190. 

Hoffmann, August, Die Lebre von den Herzneurosen. Symptome und Therapie 
ders. 38, 186. 

Hoffmann, J., Direkte neuro-myotonische und paradoxe galvanische Reaktion 
in einem Fall von Hemispasmus facialis (Kleinhirn-Briickenwinkeltumor) 38, 
137. — Ober eine Epidemie von Poliomyelitis anterior acuta in der Um- 
gebung Heidelbergs im Sommer und Herbst 1908 und bemerkenswerte Be- 
obachtungen aus friiheren Jahren 38, 146. 

Holzmann, W. s. Nonne, M. 37, 195. 

Hnismans, L., Ober Mitbewegungen 40, 221. 


I. 3 . 

Jacobi, Josef, Ober Tetanie im AnschluB an 78 Falle 32, 341. 

Idelsohn, H., Weitere Beitrage zur Dysbasia angiosclerotica (intermittierendes 
Hinken) 32, 271. Nacbtrag 493. 

Jeremias, Karl, Isolierter angeborener Defekt des Musculus serratus anticus 
major 38, 488. 

Jocbmann s. Winkler 35, 222. 

Josefovitsch, A. s. Resnikow, M. 36, 301. 

Josefowitscb, A. B. und Lifschfitz, M. J., Zur Lebre von den Palscben Ge- 
fasskrisen. (Ein Fall gastrischer Krisen, die jedesmal mit dem Westphalschen 
Symptom verbunden waren.) 40, 464. 

Josefson, Arnold, Zwei Falle von intrakraniellem Acusticustumor 39, 468. 

Josefson, Arnold und Snndqniat, Alma, Abnormes L&ngenwachstum bei un- 
genugender Entwicklung der Genitalia 39, 269. 


K. . 

Kappers, Ariens, Die Phylogenese der Palaocortex und der Archicortex ver- 
glichen mit der progressiven Entwicklung der Sebrinde 36, 188. 

Karpins, J. P. s. Economo, C. J. 36, 166. 

Kattwinkel, Ein Fall von primarer systematischer Degeneration der Pyramiden- 
babnen. (Spastische Spinalparalyse.) 33, 1. 

Kattwinkel, W. und Neumayer, L., Ober den Verlauf der sogen. Helwegschen 
Dreikantenbahn oder Bechterews Olivenbundel (Fasciculus parolivaris) 33, 
229. — Ober Ursprung und Verlauf des Turckschen Bundels 39, 183. 

Keller, Koloman, Die Bedeutung des Adduktorenreflexes 37, 49. 

K6tly, Ladislaus v., Ober die „myasthenische Paralyse" im Anschluss von 
zwei Fallen 31, 241. Berichtigung 32, 298. 

KienbOck, Robert, Ober Wachstumsbemmung des Skeletts bei spinaler Kinder- 
lahmung 37, 105. Thoraxform 107. Beckenform 111. Allgemeine Hypoplasie 
des Korpers, „Infantilismus" 114. 

Kiss, Julius s. Sarbd, Arthur v. 40, 347. 

Kleist, Ober die Lokalisation tonischer und katatonischer Erscbeinungen 36, 
176. Berichtigung 342. 
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Koelichen, J., Ein Fall von priraarer Degeneration der Pyramidenseitenstnuig- 
bahnen im Ruckenmark mit ungewohnlichem klinischen Verlanf 40, 408. — 
S. a. Flatau, E. 31, 177. 

Kohnstamm, 0. und Quensel, F., Centrum receptorium der Formatio reticularis 
und gekreuzt aufsteigende Bahn 36, 182. 

Kohnstamm und Warnke, Demonstrationen zur physiologischen Anatomie der 
Medulla oblongata (speziell uber Leitung des Tcmperatur- und Schmerz- 
sinns) 34, 57. 

Kollarits, Jeno, Ein Fall von Riickenmarkskompression mit Untersuchung der 
sekundaren Degenerationen 33, 91. — Bemerkung uber Torticollis hystericus 
33, 497. — Weitere Beitrage zur Kenntnis der Heredodegeneration 34, 410. 
— Weitere Beitrage zur Kenntnis des Torticollis mentalis (hystericus'* mit 
einem Sektionsbefund 35, 141. — Uber das Zittern 38, 438. 

Krause, Fedor, Chirurgische Therapie der Gehirnkrankheiten mit Ausschluss 
der Geschwiilste 34, 17. — Erfahrungen bei 26 Ruckenmarksoperationen mit 
Projektionen 36, 106. — Hirnphvsiologisches im Anschluss an operative Er¬ 
fahrungen 38, 264. 

Krieger, H., Vollstandige postdiphtherische Osophagus- und Cardialahmung 
32, 477. 

Kfthne, Die Bezold-Edelmannsche Tonreihe als Untersuchungsmethode fur den 
Nervenarzt 34, 46. 

Khmmel, W., Otologische Gesichtspunkte bei der Diagnose und Therapie von 
Erkrankungen der hinteren Schadelgrube 36, 132. 


L. 

Landsteiner, Rlickenmarksschnitte von Affen 38, 281. 

Lange, F., Beitrag zur Klinik der progressiven Muskelatrophie im Kindesalter 
40, 65. 

Lasarew, W., Uber Steiners Infraspinatusreflex. (Reflex oder direkte Muskel- 
reizung ?) 33, 82. — Beitrag zur Kenntnis der Meralgia paraesthetica anterior 
(Roth) 34, 154. — Zur pathologischen Anatomie der gliosen Syringomyelic 
35, 357. — Geschwulst des Occipitallappens, durch die eine Geschwulst 
der hinteren Schadelgrube vorgetauscht wurde 39, 130. 

LerchenthaL R. s. Mttller, L. R. 31, 398. 

Lifschtttz, M. J. s. Josefowitscli, A. B. 40, 464. 

Lilienstein, Neurologisch-psvchiatrische Eindriicke von einer Reise um die 
Erde 38, 290. 

Lindner, E. und Mally, A., Epidemic der Poliomyelitis in Oberosterreich 
38, 283. 343. 

Lippmann, Heinrich, Ober die Beziehungen der Idiotie zur Syphilis 39, 81. 

Loe wen that und Wiebrecht, Uber Behandlung der Tetanie mittelst Neben- 
schilddriisenpraparaten 31, 415. 

Lorenz, Adolf, Einfluss der Entspannung auf gelahmte Muskeln 38, 278. 

Ludwig, Uber Veranderungen der Ganglienzellen des Riickenmarks bei der 
Meningitis cerebrospinalis epidemica 32, 387. 

Liidin, M., Uber Thrombose der Arteria vertebralis 40, 380. 


M. 


Maas, Otto s. Cassirer 38, 288. 39, 321. 

Mally, A. s. Lindner, E. 38, 343. 

% Marburg, Otto, Prfiparate eines anscheinend bisher nicht beschriebenen Hirn- 
nerven 36, 38. — Die Adipositas cerebralis. Ein Beitrag zur Kenntnis der 
Pathologie der Zirbeldruse 36, 114. — Zur Pathologie der Poliomyelitis 
acuta 38, 281. — Anatomische und histologische Demonstrationen 38, 339. 
Mattauschek, Enuresis nocturna bei Erwachsenen 38, 334. 
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Mauss, Theodor, Klinische Beitr&ge zur Diagnostik bulb&rer Herderkrankungen 
34, 398. 

v. Mayendorf s. Niessl v. M. 

Medea, Praparate von vier F&llen von Poliomyelitis ant. subac. adultorum 
und Scleros. lateral, amyotrophica 36, 37. — Sclerosis lateralis amyotro- 
phica mit Diastematomyelie 38, 314. 

Mingazzini, Ober einen Fall von sensorischer transcortikaler Aphasie 34, 75. 

Minkowski, Mieczyslaw, Ober cerebrale Blasenstorungen 33, 127. 

Minor, L., Ober die graphische Darstellurtg des Quinquaudschen Phanomens 
vennittelst russender Flamme 38, 328. 

Monakow, C. v., Ober die Lokalisation von Oblongataherden 36, 124. 

Morawska-Oscherowitsch, Vera Theodosia, Ober einen Fall von rein amnesti- 
scher Aphasie mit amnestischer Apraxie 40, 37. Berichtigongen 345. 

Mailer, A., Der muskulare Kopfschmerz, sein Wesen und seine Behandlung 
40, 235. 

Mailer, Eduard, Ober ein eigenartiges, scheinbar typisches Symptomenbild bei 
apoplektiformer Bulb£rl&hmung, nebst Bemerkungen liber perverse Tern- 
peraturempfii\dungen und bulbare Sympathicusparesen 31, 452. — Zur 
Pathologie der Friedreichschen Krankheit 32, 137. — Ober akute Paraplegien 
nach Wutschutzimpfungen 34, 252. — Ober hereditaren Nystagmus 35, 467. 

Mailer, L. R., Ober die Empfindungen in unseren inneren Organen 34, 32. 

Miiller, L. R. und Lerchenthal, R., Zwei Falle von traumatischer Halsraark- 
affektion 31, 398. 

MOnzer, Egmont, Demonstration eines Tono*Turgographen 38, 270. 

Mttnzer und Wiener, Studium der endogenen Riickenmarksfasem 38, 283. 

Muskens, L. J. J., Encephalomeningitis serosa, ihre klinischen Unterformen 
und ihre Indikationen 39, 421. 


N. 

Neisser, E., Die Hirnpunktion 34, 6. 

Neumayer, L. s. Kattwinkel, W. 33, 229. 39, 183. 

Newmark, L., Pathologisch-anatomischer Befund in einem weiteren Falle von 
familiarer spastischer Paraplegic 31, 224. 

Niessl v. Mayendorf, Erwin, Einige Bemerkungen zu dem Aufsatze C. T. van 
Valkenburgs: Zur Kenntnis der gestorten Tiefenwahrnehmung 35, 165. — 
Ein Fall von motorischer Aphasie mit Intaktheit der linken dritten Stirn* 
windung 38, 314. 

Nonne, M., Primare Seitenstrangdegeneration und Meningitis cervico-dorsalis 
levis als anatomische Grundlage in 2 Fallen von „syphilitischer Spinal- 
paralyse 44 33, 161. — Ober Falle von benignen Hirnhauttumoren; liber atypisch 
verlaufene Falle von Hirnabszess sowie weitere klinische und anatomische 
Beitrage zur Frage vom ,,Pseudotumor cerebri 44 33, 317. — Differential* 
diagnose des Tumor cerebri 34, 33. — Weitere Erfahrungen (Bestiitigungen 
und Modifikationen) liber die Bedeutung der „vier Reaktionen 44 (Pleocytose, 
Phase I, Wassermann-Reaktion im Blutserum und im Liquor spinalis) flir 
die Diagnose der syphilogenen Him- und Riickenmarkskrankheiten 38, 291. — 
Ober das Vorkommen von starker Phase I-Reaktion bei fehlender Lym- 
phocytose bei 6 Fallen von Riickenmarkstumor 40, 161. — S. a. Erb, W. 
36, 38. 44. 

Nonne und Frdnd, Klinische und anatomische Untersuchung von sechs Fallen 
von Pseudosystemerkrankung des Rlickenmarks. Kritik der Lehre von dea 
Systemerkrankungen des Riickenmarks 35, 102. 

Nonne, M. und Holzmann, W., Weitere Erfahrungen liber den Wert der neueren 
cytologischen, chemischen und biologischen Untersuchungsmethoden flir die 
Differentialdiagnose der syphilogenen Erkrankungen des Zentralnervensystems, 
gesammelt an 295 neuen Fallen von organischen Erkrankungen des Hirns und 
des Riickenmarks 37, 195. 
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o. 

Obersteiner, Anaiomische Demonstrationen 38, 338. 

Oppenheim, H., Allgemeines und Spezielles zur Prognose der Nervenkrankheiten 
34, 61. 184. — Die Stellung der Neurologie in der Wissenschaft und For- 
schung, in der Praxis und im medizinischen Unterricht 36, 4. — Operation 
der Ruckenmarksgeschwulste 38, 283. 

Orzechowski, K. v., Ein Fall von Kopftetanus mit reflektorischer Pupillen- 
starre 37, 1. 


P. 

Pal, J., Ober einige Beziehungen zwischen Kreislaufserscheinungen und Nerren- 
krankheiten 38, 226. 

Pappenheim, Zum Wesen der Kompleraentbindungsreaktion der Cerebrospinal- 
Bdssigkeit 36, 97. 

Peritz, Georg, Ober die Beziehung der Lues, Tabes und Paralyse zum 
Lecithin 36, 87. 

Petr6n, Karl, Klinische Beitrage zur Kenntnis der Syringomyelie und Hama* 
tomyelie 36, 400. 

Pensqnens, Ein Fall von Neurofibromatosis universalis (Recklinghausensche 
Krankheit) unter dem klinischen Bilde einer amyotrophischen Lateralsklerose 
40, 66. 

Pfannknch* Friedrich, Ober einen Fall von Encephalomyelitis disseminata unter 
dem Bilde der Pseudobulbarparalyse 33, 210. 

Pfeiler, B., Verspatete Geschmacksempfindung bei vorwiegend cerebraler mit 
bulb£rparalytischen Symptomen beginnender Tabes 33, 246. — Cysdcercus 
cerebri mit dem klinischen Bilde einer cortikalen sensorischen Aphasie, 
durch Hirnpunktion diagnostiziert und operiert 34, 72. — Cysticercus cerebri 
unter dem klinischen Bilde eines Hirntumors mit sensorisch-aphasischen 
und apraktischen Symptomen, durch Hirnpunktion diagnostiziert und operiert 
34, 359. 

Plant, Die Wassermannsche Serodiagnostik bei erworbener und hereditarer 
Syphilis des Nervensystems 36, 86. 

Plavec, V&clav, Beitrag zur Erklarung der ophthalmoplegischen Migr&ne32,183. 

Plftnies, W., Die Verminderung des Gedachtnisses und der geistigen Leistungen 
durch gastrogene Toxine mit besonderer Beriicksichtigung des Einflusses der 
An&mie und Unterernahrung 35, 74. 


Q. 

Qucnsel, F., Cber Erscheinungen und Grundlagen der Worttaubheit 35, 25 . — 
S. a. Kohnstamm, 0. 36, 182. 

Quincke, H., Zur Pathologie der Meningen 36, 343. 40, 78. 


R. 

Kaimann, E., Klinische Demonstrationen 38, 334. 

Raimist, J., Zur Infiltrationstherapie der Ischias 36, 285. 

Ratner, Zwei neurologische Mitteilungen 34: Ober Grypno- und Telepliono 
phobie 179. Das Fehlen des beiderseitigen Kremasterreflexes als einziges 
Frilhsymptom der Tabes incipiens 179. — Beitrag zur pathologischen Ana¬ 
tomic der Paralysis agitans 38, 480. 

Rediich, Emil, Ober die Beziehungen der genuinen zur symptomatischen Epi- 
lepsie 36, 197. — Klinische Demonstrationen 38, 335. 

Rediich und Economo, C. v., Histologische Praparate 38, 338. 
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Reicher, Kinematographie' in der Neurologie 34, 34. 

Reichmann, V., fiber akute disseminierte Myelitis 40, 24. 

Renner, fiber falsche Lokalisation der Schmerzempfindung bei Riickenmarks- 
kompression 34, 210. — fiber einen Fall von syphilitischer Spinalparalyse 
34, 451. 

Resnikow, M. and Josefovitsch, A., Ein Fall von jHAmatomyelie mit einer 
trauraatischen Neurose kompliziert. (Zugleich ein Beitrag zur Lehre von 
der Sensibilit&tsleitung im Riickenmark.) 36, 301. 

R6thi, L., Die motorischen und die sekretorischen Nerven des weichen Gau- 
mens 38, 324. 

Rigler, Otto, fiber die nervosen Storungen bei Schwefelkohlenstoffvergiftung 
33, 477. 

Rindfleisch, W., fiber die Kombination von Syringomyelie mit Myotonie 33, 171. 

Robinsohn, Myelodysplasie 38, 334. 

Rtthmer, fiber Verwendung von Suprarenin und Adrenalin bei tabischen 
Krisen (Magen- und Mastdarmkrisen) 36, 192. 

Roemheld, Zur Klinik postdiphtherischer Pseudotabes; Liquorbefunde bei 
postdiphtherischer Lahmung 36, 94. 

Rdnne, Henning, Zur Entstehung der konjugierten Deviation der Augen 35,18. 

Romberg, Ernst, Die Lehre von den Herzneurosen 38, 171. 

Rosenberg, Ludwig, fiber Myatonia congenita (Oppenheim) 31, 130. 

Rosenblath, W., Ein Beitrag zur Lehre von den Geschwiilsten des Zentral- 
nervensystems 31, 335. — Ein Fall von Erweichung im linken Stimliim 
mit motorischer Aphasie, Agraphie und Alexie und Symptomen von Pseudo- 
bulbarparalyse 33, 195. 

Rothmann, Max, fiber die anatomische Grundlage dcr Myatonia congenita 
36, 178. — Der Hund ohne GroBhirn 38, 267. — S. Borchardt, M. 36, 16. 


s. 

Singer, Alfred, Cber Herdsymptome bei diffusen Himerkrankungen 34, 40. — 
fiber die tabische Sehnervenatrophie 36, 26. — fiber die Areflexie der 
Cornea 38, 310. 

Salecker, P., fiber kombinierte Strangdegeneration des Ruckenmarks 32, 124. 
— fiber segment&re Bauchmuskellahmungen 34, 160. 

Salle, V., Zur Frage uber die Wege der aufsteigenden Myelitis 31, 108. 175. 

Sarbd, Arthur v. und Kiss, Julius, fiber den Wert der Wassermannschen 
Seroreaktion bei Nervenkrankheiten 40, 347. 

Schanz, A., Demonstrationen chirurgisch-orthopadisch behandelter Lahmungen 
34, 54. 

Schlesinger, Hermann, Gekreuzte Hemichorea, an den Gublerschen L&hmungs- 
typus erinnernd 32, 301. — Encephalo-myelitis disseminata und akute mul¬ 
tiple Sklerose 36, 122. — Klinische Demonstrationen 38: Paroxysmale 
Extremitatenlahmung 330. Gonorrhoische Osteoarthritis und Neuritis go-* 
norrhoica 330. Friedreichsche Krankheit mit Plattfuss 331. Multiple Melano- 
sarkomatose des Zentralnervensystems 331. 

Scboenborn, S., fiber Sensibilitatspriifungen 36, 164. — fiber atypische Be- 
obachtungen bei der menschlichen Tetanie 38, 285. — Klinisches zur mensch- 
lichen Tetanie im Anschluss an 41 Faile 40, 319. 

Schtlller, Artur, fiber die rontgenologische Diagnostik der Hirnkrankheiten 
34, 36. — Rdntgendiagnostik der Hirntumoren 38, 312. — Klinische De¬ 
monstrationen 38, 338. 

Schnltze, Fr., Chronisch-organisclie Him- und Ruckenmarksaffektionen nach 
Trauma 38, 238. 

Schuster, P., fiber die antisyphilitische Behandlung in der Anamnese der 
an metasyphilitischen Nervenkrankheiten Leidenden 34, 78. 
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Schwarz, Eduard, Ober akute Ataxie 34, 74. 456. — Ober Commotio cerebri 
38, 263. 

Schweiger, Ludwig, Demonstration von Spinalganglienpr&paraten mit zoster- 
ahnlichen Veranderungen bei einem Falle von Landryscher Paralyse 36, 
33. — Ober Ver&nderungen der Spinalganglien in einem Fall von Landry¬ 
scher Paralyse (mit Status hypoplasticus) 37, 35. — Kleinhimsklerose 
38, 339. 

Simon, Alexander, Ober Caries vertebralis acuta mit Kompressionsmyelitis 
im Verlaufe der chronisch ankylosierenden Entziindung der Wirbels&ule 
32, 264. 

Spieler, Fritz s. Haberfeld, Walther 40, 436. 

Spielmeyer s. Apelt 36, 85. 

Spiller, William G., Ober diffuse Ausbreitung von Gliom in den Lepto- 
meningen 32, 296. 

Stadler, Ed., Paramyoclonus multiplex mit Muskelatrophie 37, 328. 

Starck, Hugo, Zur Pathologie der Hypophysistumoren 36, 126. 

Steinert ; Hans, Myopathologische Beitrage 37, 58. — Ein neuer Fall von 
atrophischer Myotonie 39, 168. 

Sterling, W. s. Flatau, E. 31, 199. 

Stern. Arthur, Ober Tumoren des vierten Ventrikels 34, 195. 

Stern, Hugo, Zur Kenntnis der symptomatischen SprachstOrungen 38, 316. 

Sternberg, Maximilian, Ober die Kraft der Hemiplegiker 34, 128. — Klinische 
Demonstrationen 38, 331. 

Sternberg, Maximilian und Grossmann, Ernst, Zwei bemerkenswerte Falle 
von Arbeitertetanie 39, 403. 

Stiefler, Georg, Kleinhirntumor 38, 339. 

Strasburger, Julius, Zur Klinik der Bauchmuskellahmungen. auf Grund eines 
Falles von isolierter partieller Lahmung nach Poliomyelitis anterior acuta 
31, 52. 

Strasmann, Zwei Falle von Syphilis des Zentralnervensysterns mit Fieber, der 
zweite mit positivem Spirochatenbefund in Gehirn und Rlickenmark 40, 387. 

Strassner, Horst, Ober die diffusen Geschwulste der weichen Ruckenmarks- 
haute mit besonderer Berucksichtigung der extramedullaren Gliomatose 37, 305. 

Strdmpell, Ad., Nekrolog: Paul Julius Mobius 32, 486. 

Stursberg, H., Ober einen operativ geheilten Fall von extramedullarem Tumor 
mit schmerzfreiem Verlauf 32, 113. — Zur Kenntnis der metastatischen diffusen 
Sarkomatose der Meningen 33, 68. — Beitrag zur Kenntnis der Nachkrank- 
heiten nach Kohlenoxydvergiftung 34, 432. — Ein Beitrag zur Kenntnis der 
cerebrospinalen Erkrankungen im sekundaren Stadium der Syphilis 39, 459. 

Snndquist, Alma s. Josef son, Arnold 39, 269. 


T. 


Teleky, Ludwig, Zur Kasuistik der Bleilahmung. Ein Beitrag zur Edingerschen 
Aufbrauchtheorie 37, 234. 

Teschner, Jacob, Die erfolgreiche Behandlung veralteter und fortschreitender 
Lahmungen durch Reedukation 38, 280. 

Thielen, H., Beitrag zur Kenntnis der sogen. Gliastifte. Neuro-epithelioma 
gliomatosum microcysticum medullae spinalis 35, 391. 


u. 

Ulrich, A., Ober einen Tumor im rechten Temporalhim. Palliativoperation, 
Tod l 1 /* Jahre nach der Operation 40, 1. 
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11 


y. 

Valkenburg, C. T. van, Zur Kenntnis der gestorten Tiefenwahrnehmung 34, 
322. 35, 472. 

Velden, R. von den, Beobachtungen an Epileptikern. (Ein Beitrag zur Be- 
deutung des Chlornatriums fur gewisse Formen der Epilepsie.) 38, 68. 

Veraguth, Ober die Bedeutung des psycho-galvanischen Reflexes 34, 68. — 
Zur Frage nach dem Leitungswiderstand der menschlichen Haut 36, 172. 

Veraguth, Otto und Cloetta, Giovanni, Klinische und experimentelle Beobach¬ 
tungen an einem Fall von traumatischer Lasion des rechten Stimhirns 32, 407. 

Voss, G. von, Zur Lehre vom hysterischen Fieber 30, 167. Nachtrag 31, 328. 
— Zur Frage der erworbenen Myotonien und ihrer Kombination mit der pro- 

' gressiven Muskelatrophie und angeborenem Muskeldefekt 34, 465. 

Vulpius, 0., Erfolge der orthopadisch-chirurgischen Behandlung schwerer Kinder- 
lahmungen 36, 113. . 


w. 

Walter, F. K., Zur Kenntnis der peripheren markhaltigen Nervenfasern 35, 152. 
— Ober den Einfluss der Schilddriise auf die Regeneration der peripheren 
markhaltigen Nerven 38, 1. 39, 165. 

Wandel, 0., Ober Storungen im Gebiete des Nervus medianus 31, 436. 

Warnke s. Kohnstamm 34, 57. 60. 

W&ssermann, A. s. Erb, W. 36, 38. 73. 

Wegelin, Karl, Ober akut verlaufende multiple Sklerose 31, 313. 

Wickman, Ivar, Weitere Studien fiber Poliomyelitis acuta. Ein Beitrag zur 
Kenntnis der Neuronophagen und Komchenzellen 38, 396. 

Wiebrecht s. Loewenthal 31, 415. 

Wiener s. MOnzer 38, 283. 

Wimmer, Aug., Die syphilitische Spinalparalyse (Erb) 32, 308. — Ober 
Astasie-Abasie 35, 379. 

Windmflller, Mathilde, Ober die Augenstorungen bei beginnender multipier 
Sklerose 39, 1. 

Winkler und ’Jochmann, Zur Kenntnis der traumatischen Riickenmarksaffek- 
tionen (Haematomyelie, Myelorhexis) 35, 222. 

Wiswe, Eine Neubildung des verl&ngerten Markos mit klinischen und anato- 
mischen Besonderheiten 34, 87. 


z. 


Zappert, Epidemie von Poliomyelitis (Heine-Medinsche Krankheit) 38, 272. 
Zimmer, Paul, Sechs Falle von traumatischer Erkrankung des untersten 
Ruckenmarksabschnittes 33, 100. 

Zingerle, H., Klinischer und pathologisch-anatomischer Beitrag zur Kenntnis 
der lobaren atrophischen Hirnsklerose 36, 440. 

Znnino, Giovanni, Ein Beitrag zur Kasuistik und Differentialdiagnose der 
Wirbeltumoren 34, 338. 

Zylberlast, N. s. Flatau, E. 35, 334. 
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Abasie — Apoplektiforme Bulbarlahmung. 


Digitized by 


II. SACHREGISTER. 

(Dte fett gedrackten Zahlen bedeaten die Bands, die eiofach gedrockten die Seitea.) 


A. 

Abasie (A. Wimmer) 35, 379. 

Abkfihliingsreaktion des Warmblutermuskels und ihre klinische Ahnlichkeit 
mit der Entartungsreaktion (G. Grand) 35, 169. 

Abszess der Briicke, metastatischer (L. Bregman^ 31, 86. — S. a. Hirnabszess. 

Achiliesph&nomen, das Fehlen dess. (Fiatau) 34, 84. 

Achsenzylinder, ultramikroskopische Photographien von dens. (L. Auerbach) 
36, 38. 

Acusticustnmor, intrakranieller (A. Josefson) 39, 468. 

Addnktorenreflex, die Bedeutung dess. (K. Keller) 37, -49. 

Adenom der Schilddruse, Carcinom des Schlafenbeins, Hinterhauptbeins und 
Kleinhirns als Metastase dess. (E. Fiatau und J. Koelichen) 31, 177. 32, 112. 

Adipositas cerebralis (0. Marburg) 36, 114. 

Adrenalin, Verwendung dess, bei tabischen Krisen, Magen- und Mastdarmkri9en 
(R6hmer) 36, 192. 

Agraphie bei Erweichung im linken Stimhim (W. Rosenblath) 33, 195. 

Alexie bei Erweichung im linken Stirnhirn (W. Rosenblath) 33, 195. 

Algesimeter, ein neues, zum klinischen Gebrauch (Sydney Alrutz) 34, 478. 

Alkohol s. Neuritis alcoholo-diabetica. 

Amanrotische Idiotie, juvenile und infantile Varietat der familiaren (H. Higier) 
31, 231. 38, 388. 

Amnestische Aphasie mit amnestischer Apraxie (Morawska-Oscherowitsch) 
40, 37. 345. 

Anftmie, die Verminderung des Gedachtnisses und der geistigen Leistungen 
durch gastrogene Toxine mit besonderer Beriicksichtigung ders. (W. Plonies) 
35, 74. 

Anatomie, physiologische, der Medulla oblongata (Kohnstamm und Warncke) 
34, 57. 

Anatomischer Befund bei progressiver Muskeldystrophie in den ersten Lebens- 
jahren (Finkelnburg) 35, 453. — bei Pseudotumor cerebri (R. Finkelnburg 
und Eschbaum) 38, 35. — anatomisches Bild des Muskelschwundes der Myo* 
toniker (H. Steinert) 37, 58. — anatomische Grundlage der Myatonia con* 
genita (M. Rothmann) 36, 178. — anatomische Untersuchung von Pseudo- 
systemerkrankung des Riickenmarks (Nonne und Frund) 35, 102. — pri- 
m&re Seitenstrangdegeneration und Meningitis cervico-dorsalis levis als ana¬ 
tomische Grundlage bei ,,syphilitischer Spinalparalyse“ (M. Nonne) 33, 161. 

Anf&lle, geh^ufte kleine (K. Heilbronncr) 31, 472. 

Angeborene Brustmuskeldefekte (A. Bittorf) 34, 475. — S. a. Hereditar; Kon- 
genital. 

Angina pectoris vasomotoria (H. Curschmann) 38, 211. 

Anstaltsbehandlung der an Neurosen Leidenden der weniger bemittelten 
Klassen (S. Auerbach) 36, 180. 

AntisyphilUische Behandhmg in der Anamnese der an metasyphilitischen 
Nervenkrankheiten Leidenden (P. Schuster) 34, 78. 

Aphasie, motorische, bei Erweichung im linken Stirnhirn (W. Rosenblath) 33, 
195. —, ein Fall von sensorischer transcortikaler (Mingazzini) 34, 75. —, ein 
Fall von motorischer Aphasie mit Intaktheit der linken dritten Stirawindung 
fv. Niessi) 38, 314. —, ein Fall von rein amnestischer Aphasie mit amnestischer 
Apraxie (Morawska-Oscherowitsch) 40, 37. 345. 

Apoplektiforme Bnlbftrl&hmnng, eigenartiges, scheinbar typisches Symptomen- 
bild bei ders. (Ed. MUller) 31, 452. 
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Apraxie — Blut. 13 

Apraxie, amnestische und Aphasie, amnestische (Morawska-Oscherowitsch) 40, 
37. 345. 

Arachnoidea des oberen Dorsalmarks, Psammom ders. (W. Hertz) 37, 338. 
Arbeitertetanie, zwei bemerkenswerte Falle ders. (M. Sternberg und E. Gross- 
mann) 39, 403. 

Archicortex, Phylogenese ders. (A. Rappers) 36, 188. 

Areflexie der Cornea (Saenger) 38, 310. 

Arteria vertebralis, Thrombose ders. (M. Liidin) 40, 380. 
Arterienerkrankung und Trauma (M. Bernhardt) 32, 294. 

Astasie-Abasie (A. Wimmer) 35, 379. 

Ataktische Tabiker, Beobachtungen an dens. (S. Erben) 34, 80. 

Ataxie, akute (L. E. Bregman) 33, 409. (Ed. Schwarz) 34, 74, 456. —, here- 
ditAre, Friedreichsche Krankheit (G. Flatau) 36, 461. —, tabische (F. Herzog) 
39, 228. — S. a. Kieinhirnataxie. 

AthAtose doable (H. Haupt) 33, 464. 

Athetose, idiopathische (H. Haupt) 33, 464. 

Anfbraochtheorie, Edingersche (L. Teleky) 37, 234. 

Aogen, Entstehung der konjugierten Deviation ders. (H. Ronne) 35, 18. 
Augensttirungen bei beginnender multipier Sklerose (M. Windmuller) 39, 1. 


B. 

Bakteriologischer Behind bei Meningitis cerebrospinalis und seine gerichts- 
Arztliche Bedeutung (Hasche-Klunder) 37, 466. 

Bauchmuskellftlimungen, zur Klinik ders., auf Grund eines Falles von isolierter 
partieller Lahmung nach Poliomyelitis anterior acuta (J. Strasburger) 31, 52. 
—, segmentAre (P. Salecker) 34, 160. —, segmentare, bei Poliomyelitis acuta 
anterior und Kompression des Ruckenmarks (K. Goldstein) 38, 93. 

Bechterews Olivenbiindel (W. Kattwinkel und L. Neumayer) 33, 229. 

Behandlang, die antisyphilitische in der Anamnese der an metasyphilitischen 
Nervenkrankheiten Leidenden (P. Schuster) 34, 78. — der Erkrankungen 

der Cauda equina (R. Cassirer) 33, 382. — der Himgeschwulste, chirurgische 
(M. Biro) 34, 232. — der Hirntumoren (M. Biro) 39, 377. — der Hypophysis- 
tumoren, operative (v. Frankl-Hochwart und v. Eiselsberg) 34, 41. —, Er- 
folge der orthopadisch-chirurgischen Behandlung schwerer KinderlAhmungen 
(0. Vulpius) 36, 113. — des muskularen Kopfschmerzes (A. Muller) 40, 235. 
— der Lahmungen, chirurgisch-orthopadische (A. Schanz) 34, 54. — die 
erfolgreiche Behandlung veralteter und fortschreitender Lahmungen durch 
Reedukation (J. Teschner) 38, 280. — der Ruckenmarkshautgeschwiilste, die 
chirurgische (L. Bruns) 33, 356. 34, 27. — der Ruckenmarksgeschwiilste, 
operative (L. Bregman) 31, 68. •— der Ruckenmarkstumoren, chirurgische 
(E. Flatau und N. Zylberlast) 35, 334. — der Tetanie mittelst Nebenschild- 
driisenpraparaten (Loewenthal und Wiebrecht) 31, 415. —, Vorschlage zu 
der Behandlung der Tetanie der Erwachsenen (H. Curschmann) 39, 36. — 
S. a. Anstaltsbehandlung; Therapie. 

Bewegungsstftrung, durch Sensibilitatslahmung verursachte (F. Herzog) 39, 228. 

Bezold-Edelmannsche Tonreihe als Untersuchungsmethode fur den Nervenarzt 
(Kuhne) 34, 45. 

Biologische Untersuchungsmethoden, Erfahrungen iiber den Wert der neueren 
ftir die Differenti&ldiagnose der syphilogenen Erkrankungen des Zentralnerven- 
systems (M. Nonne und W. Holzmann) 37, 195. 

Blasenst&rongen, cerebrate (M. Minkowski) 33, 127. 

BleilAhmnng (L. Teleky) 37, 234. 

Blut, serodiagnostische Untersuchungen an dems. (W. Erb, M. Nonne und 
A. Wassermann) 36, 38. 44. 73. — Bedeutung der „vier Reaktionen** (Pleo- 
cytose, Phase I, Wassermann-Reaktion im Blutserum und im Liquor spinalis) 
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Brdcke — Defekt. 


fiir die Diagnose der syphilogenen Him- und Riickenmarkskr&nkheiten 
(M. Nonne) 38, 291. 

Brlicke, metastatischer Abszess ders. (L. Bregman) 31, 86. 

Brustmuskeldefekte, angeborene (A. Bittorf) 34, 475. 

Bulb&re Herderkrankungen, klinische BeitrSge zur Diagnostik ders. (Th. Mauss) 
34, 398. — Sympathicusparesen (Ed. Muller) 31, 452. — neurotische Muskel- 
atrophie mit bulbaren Veranderungen (T. Aoyama) 40, 207. 

Bulb&rl&hmung, apoplektiforme, eigenartiges, scheinbar typisches Symptomen- 
bild bei ders. (Ed. Muller) 31, 452. — S. a. Pseudobulbarparalyse. 


c. 

Cardial&hmung, vollstandige postdiphtherische (H. Krieger) 32, 477. 

Caries vertebralis acuta mit Kompressionsmyelitis im Verlaufe der chronisch 
ankylosierenden Entziindung der Wirbelsaule (A. Simon) 32, 264. 

Cauda equina, die Behandlung der Erkrankungen ders. (R. Cassirer) 33, 382. 
34, 28. 

Centrum receptorium der Formatio reticularis und gekreuzt aufsteigende 
Bahn (0. Kohnstamm und F. Quensel) 36, 182. 

Cerebellum s. Kleinhirn. 

Cerebrale Blasenstorungen (M. Minkowski^ 33, 127. — Diplegie, progressive 
(H. Higier) 38, 388. 

Cerebrall&hmung, infantile (Hochhaus) 34, 190. 

Cerebrospinale Erkrankungen im sekundaren Stadium der Syphilis (H. Stars- 
berg) 39, 459. 

Cerebrospin&lfliissigkeit, zum Wesen der Komplementbindungsreaktion ders. 
(Pappenheim) 36, 97. — S. Liquor. 

Chemische Untersuchungen liber. das Cholin (J. Handelsmann) 35, 428. — 
chemische Ergebnisse der diagnostischen Lumbalpunktion (W. Erb, M. Nonne 
und A. Wassermann) 36, 38. 44. 73. — Erfahrungen iiber den Wert der 
neueren chemischen Untersuchungsmethoden fiir die Differentialdiagnose der 
syphilogenen Erkrankungen des Zentralnervensystems (M. Nonne und W. Holz- 
mann) 37, 195. 

Chlornatrium, Bedeutung dess, fiir gewisse Formen der Epilepsie (R. von den 
Velden) 38, 68. 

Cholin, experimentelle und chemische Untersuchungen iiber dass. und seine 
Bedeutung fur die Entstehung epileptischer Krampfe (J. Handelsman) 35, 428. 

Chorea, experimentelle (C. J. Economo und J. P. Karplus) 36, 166. 

Chorea-Huntingtonfamilie, eine neue (H. Curschmann) 35, 293. 

Chromatophorom (Esser) 32, 118. 

Commotio cerebri (E. Schwarze) 38, 263. — Gehirnveranderungen nach ders. 
(Brauer) 36, 122. 

Conuslftsionen, traumatische (L. v. Frankl-Hochwart) 36, 31. 

Cornea, Areflexie ders. (Saenger) 38, 310. 

Cortikale Hirnherde, Lahmungstypus bei dens. (0. Foerster) 37, 349. 

Cysticercus cerebri unter dem klinischen Bilde eines Himtumors mit sensorisch- 
aphasischen und apraktischen Symptomen durch Hirnpunktion diagnostiziert 
und operiert (B. Pfeifer) 34, 72. 359. 

Cytologische Ergebnisse der diagnostischen Lumbalpunktion (W. Erb, M. Nonne 
und A. Wassermann) 36, 38. 44. 73. — Erfahrungen iiber den Wert der 
neueren cytologischen Untersuchungsmethoden fiir die Differentialdiagnose 
der syphilogenen Erkrankungen des Zentralnervensystems (M. Nonne und 
W. Holzmann) 37, 195. 


D. 

Defekt des Musculus serratus anticus major, der isolierte angeborene (A. Bit¬ 
torf) 33, 238. (K. Jeremias) 38, 488. — S. a. Brustmuskeldefekte. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Degeneration — Epileptischer Krampfanfall. 
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Degeneration der Pyramidenbahnen, primkre systematische (Kattwinkel) 33, 1. 

— der Pyramidenseitenstrangbahnen im Riickenmark, primiire (J. Koelichen) 
40, 408. — S. a. Strangdegeneration. 

Dermoide im Wirbelkanal (Harriehausen) 36, 268. 

Deviation der Augen, Entstehung der konjugierten (H. Ronne) 35, 18. 

Diabetes s. Neuritis diabetica. 

Diagnose und Friihdiagnose der syphilogenen Erkrankungen des zentralen 
Nervensystems (W. Erb) 33, 425. — die Diagnose der Syphilis bei Erkran¬ 
kungen des zentralen Nervensystems 36: (VV. Erb) 38. (M. Nonne) 44. 
(A. Wassermann) 73. — diagnostische Ergebnisse aus den Lumbalpunktionen 
(H. Assmann) 40, 131. — otologische Gesichtspunkte bei der Diagnose von 
Erkrankungen der hinteren Schadelgrube (W. Kummel) 36, 132. — Diagnose 
der syphilogenen Him- und Riickenmarkskrankheiten (M. Nonne) 38, 291. — 
Diagnose der Zirbeldrusentumoren (L. v. Krankl-Hochwart 37, 455. 38, 309. 

— S. a. Differentialdiagnose; Hirnpunktion. 

Diagnostik der Himkrankheiten, rontgenologische (A. Schuller) 34, 36. — 
operabler Hirnerkrankungen (Hartmann) 34, 38. — bulbarer Herderkran- 
kungen, klinische Beitriige (Th. Mauss) 34, 398. —, die praktische Verwert- 
barkeit der Serumreaktionen aut Lues fur die Diagnostik der Nervenkrank- 
heiten (F. Eichelberg) 36, 319. — des Rlickenmarkstumors (K. Heilbronner) 
34, 289. — S. a. Differentialdiagnostik; Hcrddiagnostik; Rhntgendiagnostik. 

Diastematomyelie bei Sclerosis lateralis amyotrophica (Medea) 38, 314. 

Differentialdiagnose des Tumor cerebri (Nonne) 34, 33. — der Wirbeltumoren 
(G. Zunino) 34, 338. —, Erfahrungen uber den Wert der neueren cyto- 
logischen, chemischen und biologischen Untersuchungsmethoden fur die 
Differentialdiagnose der syphilogenen Erkrankungen des Zentralnervensystems 
(M. Nonne und W. Holzmann) 37, 195. 

Differentialdiagnostik der Hirntumoren (M. Biro) 39, 377. 

Diphtheric s. Postdiphtherisch. 

Diplegie, progressive, cerebrate und verwandte Formen (H. Higier) 38, 388. 

Dorsalmark s. Riickenmark. 

Dreikantenbahn, Verlauf der sogen. Helwegschen (W. Kattwinkel und L. Neu- 
mayer) 33, 229. 

Dysbasia angiosclerotica (H. Idelsohn) 32, 271. 493. 

Dystrophia muscnlorum progressiva, Skelettveranderungen und Friihkontrak- 
turen bei ders. (L. Dreyer) 31, 147. — S. a. Muskeldystrophie. 


E. 

Echinokokken des Wirbelkanals (M. Borchardt und M. Rothmann) 86, 16. 

Edingersche Aufbrauchtheorie (L. Teleky) 37, 234. 

Empnndnngen in unseren inneren Organen (L. R. Muller) 34, 32. 

Encephalomeningitis serosa, ihre klinischen Unterformen und ihre Indika- 
tionen (L. J. J. Muskens) 39, 421. — S. a. Meningoencephalitis. 

Encephalo-myelitis disseminata (H. Schlesinger) 36, 122. — unter dem 
Bilde der Pseudobulbarparalvse (Fr. Pfannkuch) 33, 210. 

Entartungsreaktion, klinische Ahnlichkeit der Abkiihlungsreaktion des Warm* 
bliitermuskels mit ders. (G. Grund) 35, 169. 

Entspannung, Einfluss ders. auf gelahmte Muskeln (A. Lorenz) 38, 278. 

Enuresis nocturna bei Erwachsenen (Mattauschek) 38, 334. 

Epilepsie, Beziehungen der genuinen zur symptomatischen (E. Redlich) 36, 197. 
—, Beobachtungen an Epileptikern. Ein Beitrag zur Bedeutung des Chlor- 

' natriums fiir gewisse Formen der Epilepsie (R. von den Velden) 38, 68. 
—, Jacksonsche, infolge extracerebraler Tumorcn (Z. Bychowski) 33, 53. 
— zur Kenntnis der Jacksonschen Epilepsie (Ch. Baumler) 39, 341. 

Epileptischer Krampfanfall, die bei der Auslosung dess, beteiligten Sub- 
stanzen (J. Donath) 32, 232. — Sind Neurotoxine bei der Auslosung des epilep- 
tischen Krampfanfalls anzunehmen ? (J. Donath) 33, 450. 34. 86. — Be- 
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16 Epitheliom — Gehirn. 

deutung des Cholins fiir die Entstehung epileptischer Kx&mpfe (J. Handelsman) 
35, 428. 

Epitheliom des Riickenmarks, Kombination dess, mit Gliom (M. Friedmann) 
39, 287. 

Extracerebrale Tomoren, Jacksonsche Epilepsie infolge solcher (Z. Bychowski) 
33, 53. 

Extramedull&re Gliomatose (H. Strassner) 37, 305. 

Extramednllfirer Tumor mit schmerzfreiem Verlauf, operativ geheiiter Fall 
(H. Stursberg) 32, 113. — S. a. Ruckenmarkstumoren. 

Extremit&ten, die Lage der fiir die oberen und unteren bestimmten Fasern 
innerhalb der Pyramidenbabn des Menschen (Gieriicb) 39, 259. 
Extremit&tenl&hmung, paroxysmalc (H. Schlesinger) 38, 330. 

F. 

Facial iskr&mpf s. Hemispasm us facialis. 

Famili&re paralytisch-amaurotische Idiotie und familiare Kleinhirnataxie des 
Kindesalters (H. Higier) 31, 231. —, familiare amaurotische Idiotie (H. Higien 
38, 388. —, pathologisch-anatomischer Befund bei faraili&rer spastischer Para- 
plegie (L. Newmark) 31, 224. 

Fasciculus parolivaris (W. Kattwinkel und L. Neumayer) 33, 229. 

Fieber, hysterisches (G. von Voss) 31, 328. — bei Syphilis des Zentralnerven- 
systems (Strasmann) 40, 387. 

Formatio reticularis, Centrum receptorium ders. und gekreuzt aufsteigende 
Babn (0. Kohnstamm und F. Quensel) 36, 182. 

Friedreichsche Krankheit, klinischer Beitrag zur Kenntnis ders. (G. Flatau; 
35, 461. —, Patbologie ders. (Ed. Muller) 32, 137. — mit Plattfuss (H. Schle¬ 
singer) 38, 331. 

Frtthdiagnose s. Diagnose. 

FrQhkontrakturen bei Dystrophia musculorum progressiva (L. Dreyer) 31, 147. 
Frflhsvmptom der Tabes incipiens, das Fehlen des beiderseitigen Kremaster- 
reflexes als einziges (Ratner) 34, 179. 

Funktionsprfifung des Vestibularapparates (Bkrdny) 38, 271. 

Go 

Galvanische Reaktion, paradoxe, in einem Fall von Hemispasmus facialis 
(J. Hoffmann) 38, 137. 

Ganglienzellen des Riickenmarks, Veranderungen ders. bei der Meningitis 
cerebrospinalis epidemica (Ludwig) 32, 387. 

G&strische Krisen verbunden mit dem Westphalschen Symptom (A. B. Josefo- 
witsch und M. J. Lifschiitz) 40, 464. 

Gastrogene Toxine, Verminderung des Gedachtnisses und der geistigen Lei- 
stungen durch dies. (W. Plonies) 35, 74. 

Ganmen, weicher, die motorischen und die sekretorischen Nerven dess. (L. Rethi) 
38, 324. 

Ged&chtnis, die Verminderung dess, durch gastrogene Toxine mit besonderer 
Beriicksichtigung des Einflusses der An&mie und Unterernahrung (W. Pldnies) 

35, 74. 

Gef&sskrisen, Palsche (A. B. Josefowitsch und M. J. Lifschiitz) 40, 464. 

Gehirn, Beitrage zur Patbologie dess. (Hochhaus) 34: Multiples Gliom von un* 
gewdhnlicher Ausdehnung 185. Infantile Cerebrallahmung mit Obduktions- 
befund 190. —, Gebirnveranderungen nach Commotio cerebri (Brauer) 36, 122. 
—, die dem Oralsinne dienenden Apparate am Gehirn der Sauger (L. Edinger) 

36, 151. —, der Hund ohne Grosshirn (M. Rothraann) 38, 267. —, Spiro- 
chStenbefund im Gehirn bei Syphilis (Strasmann) 40, 387. — S. a. Adipositas 
cerebralis; Cerebrallahmung; Commotio cerebri; Cysticercus cerebri; Hirn; 
Pseudotumor cerebri; Stirnhirn; Zentralnervensystem. 
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Gehirngeschwfilste, einige Indikationen zur radikalen und palliativen Trepana¬ 
tion bei dens. (Z. Bychowski) 39, 141. — S. a. Hirngeschwiilste. 

Gehirnkrankheiten, chirurgische Therapie ders., mit Ausschluss der Ge- 
schwiilste (F. Krause) 34, 17. — S. a. Hirnkrankheiten. 

Gehstftrung, tabische, eine typische Form ders. (H. Haenel) 34, 279. 

Geistige Leistungen, die Verminderung ders. durch gastrogene Toxine mit 
besonderer Berucksichtigung des Einflusses der Aniiraie und Unterern&hrung 
(W. Plonies) 35, 74. 

Genitalia, abnormes Langenwachstum bei ungenugender Entwicklung ders. 
(A. Josef son und A. Sundquist) 39, 269. 

Gerichts&rztliche Bedeutung des bakteriologischen Befundes bei Meningitis 
cerebrospinalis (Hasche-Klunder) 37, 466. 

Geschmacksempflndung, verspatete, bei Tabes (B. Pfeifer) 33, 246. 

Geschwnlst der Ruckenmarkshaut, Chromatophorom (Esser) 32, 118. —, die 
diffusen Geschwiilste der weichen Riickenmarkshaute (H. Strassner) 37, 305. 
— Geschwulst des Occipitallappens (W. Lasarew) 39, 130. — Mischgeschwulst 
des Riickenmarks, Beitrag zur Lehre von den Beziehungen zwischen Trauma 
und Geschwulstbildung (M. Friedmann) 39, 287. — Beitrag zur Lehre von den 
Geschwulsten des Zentralnervensystems (W. Rosenblath) 31, 335. — S. a. Ge- 
hirngeschwiilste; Hirngeschwiilste; Ruckenmarksgeschwulste; Ruckenmarks¬ 
haut ; Tumoren. 

Gestirne am Horizont, das Problem der Vergrosserung ders. (H. Haenel) 36,160. 

Glandnla thyreoidea s. Schilddriise. 

Gliastifte, Beitrag zur Kenntnis der sogenannten (H. Thielen) 35, 391. 

Gliflse Syringomyelie, pathologische Anatomie ders. (W. Lasarew) 35, 357. 

Gliom des Gehirns, multiples (Hochhaus) 34, 185. — diffuse Ausbreitung von 
Gliom in den Leptomeningen (W. G. Spiller) 32, 296. — Mischgeschwulst des 
Riickenmarks, Gliom und Epitheliom (M. Friedmann) 39, 287. 

Gliomatose, extramedull&re (H. Strassner) 37, 305. 

Gliosarkome, diffuse Ausbreitung von solchen in den Leptomeningen (G. Grund) 
31, 283. — Gliosarkom des Riickenmarks nach Trauma (M. Friedmann) 36, 35. 

Gonorrhoische Osteoarthritis (H. Schlesinger) 38, 330. 

Graphische Darstellung des Quinquaudschen Ph&nomens vermittelst russender 
Flamme (L. Minor) 38, 328. 

GroBshirn s. Gehirn. 

Grypnophobie (Ratner) 34, 179. 

Gublerscher L&hmungstypus s. Hemichorea. 


H. 

Hfimatomyelie (C. Doerr) 32, 1. (Winkler und Jochmann) 35, 222. — mit einer 
traumatischen Neurose kompliziert (M. Resnikow und A. Josefowitsch) 36,1. 
—, klinische Beitrage zur Kenntnis ders. (K. Petrdn) 36, 400. 

Halsinarkaffektion, traumatische (L. R. Muller und R. Lerchenthal) 31, 398. 

Haiit, Leitungswiderstand der menschlichen (Veraguth) 36, 172. 

Hantreflexe, Verhalten einiger bei Kindern im Laufe des ersten Lebensjahres 
(Z. Bychowski) 34, 116. 

Hauttemperatur, Messungen ders. bei Gesunden und Nervenkranken (R. Claus 
und A. Bingel) 37, 161. 

Heine-Medinsche Krankheit (Zappert) 38, 272. (E. Raimann) 38, 334. 

Helwegsche Dreikantenbahn, Verlauf ders. (W. Kattwinkel und L. Neumayer) 
33, 229. 

Hemichorea, gekreuzte, an den Gublerschen Lahmungstypus erinnernd (H. Schle¬ 
singer) 32, 301. 

Hemfplegiker, iiber die Kraft ders. (M. Sternberg) 34, 128. 

Hemispasmus facialis, direkte neuromyotonische und paradoxe galvanische 
Reaktion r\ einem Falle von solchem (J. Hoffmann) 38, 137. 
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Herddiagnostik — Hysterisches Fieber. 


Herddiagnostik der Hirntumoren (M. Biro) 39, 377. 

Herderkrankungen, bulbare, kliniscne Beitr&ge zur Diagnostik dera. (Th. Maoss) 
34, 398. 

Herdsymptome bei diffusen Hirnerkrankungen (Sanger) 34, 40. 

Heredit&re Ataxie, klinischer Beitrag zur Kenntnis dera. (G. Flatau) 35, 461. 
— heredit&rer Nystagmus (E. Miiller) 35, 467. — hejeditare Syphilis des 
Nervensystems (Plaut) 86, 86. — S. a. Angeboren; Kongenital 

Heredodegeneration (J. Kollarits) 34, 410. — und kongenitale Lues (G. v. Die- 
balla) 37, 149. 

Herz s. Kropfherz. 

Herzneuroaen (E. Romberg) 38, 171. —, Symptome und Therapie ders. (A. Hoff¬ 
mann) 38, 186. 

Hinken, intermittierendes (H. Idelsohn) 32, 271. 493. 

Hinterhauptbein, Karzinom dess, als Metastase eines Adenoms der Schilddruse 
(E. Flatau und J. Koelichen) 31, 177. 32, 112. 

Hinterstrangsdegenerationen tabiforme (H. Steinert) 37, 58. 

Hirnabazesa, atypisch verlaufene Faile dess. (M. Nonne) 33, 317. 

Hirnaffektionen, chronisch-organische nach Trauma (Fr. Schultze) 38, 238. 

Hirnerkrankungen, Diagnostik operabW (Hartmann) 34, 38. —, Herdsym¬ 
ptome bei diffusen (Sanger) 38, 40. — S. a. Zentralnervensystem. 

Hirngeschwfllste (M. Biro) 34, 213. —, chirurgische Bebandlung ders. (M. Biro) 
34, 232. — S. a. Gehirngeschwiilste; Hirntumoren. 

Hirngewichtabestimmungen und Schadelkapazitatsmessungen, der Wert ders. 
fiir die innere Medizin und die Neurologie (F. Apelt) 35, 306. 36, 190. 

Hirnhauttumoren, benigne (M. Nonne) 33, 317. 

Hirnherde, L&hmungstypus bei cortikalen (O. Foerster) 37, 349. 

Hirnkrankheiten, die rontgenologische Diagnostik ders. (A. Schuller) 34, 36. 
—, Bedeutung der „vier Reaktionen“ (Pleocytose, Phase I, Wassermann-Reak- 
tion im Blutserum und im Liquor spinalis) ftir die Diagnose der syphilogenen 
Him- und Riickenmarkskrankheiten (M. Nonne) 38, 291. — S. a. Gehim- 
krankheiten. 

Hirnnerv, Praparate eines anscheinend bisher nicht beschriebenen (Marburg) 
36, 38. 

Hirnphysiologisches im Anschluss an operative Erfahrungen (F. Krause) 38,264. 

Hirnpunktion (E. Neisser) 34, 6. —, Cysticercus cerebri durch dies, diagnosti- 
ziert (B. Pfeifer) 34, 72. 359. 

Hirnrinde, die Reprasentation der Sensibilitat in ders. (E. Frank) 39, 193. 

Hira-Rtlckenmarksklerose, diffuse, im Kindesalter (W. Haberfeld und F. Spie¬ 
ler) 40, 436. 

Hirnsklerose, klinischer und pathologisch-anatomischer Beitrag zur Kenntnis 
der lobaren atrophischen (H. Zingerle) 36, 440. 

Hirnsubstanz, mikroskopische und physikalische Untersuchungen ders. zur 
Frage nach der Ursache der Hiraschwellung (F. Apelt) 38, 287. 39, 119. 

Hirntumoren, Rontgendiagnostik ders. (A. Schuller) 38, 312. — Herddiagnostik, 
Differentialdiagnostik rait besonderer Beriicksichtigung der Meningitis serosa, 
Behandlung (M. Biro) 39, 377. — Tumoren des vierten Ventrikels (A. Stem) 
34, 195. — Tumor im rechten Temporalhirn (A. Ulrich) 40, 1. — S. a. Ge- 
hirngeschwiilste; Pseudotumor cerebri; Tumoren. 

Hirnventrikel s. Vierter Ventrikel. 

Histopathologie der extrameduliaren Riickenmarkstumoren (E. Flatau und 
W. Sterling) 81, 199. 

Hypertrophic, halbseitige, klinischer und pathologischer Beitrag zum Stadium 
ders. (L. Cagiati) 32, 282. 

Hypophysistumoren, operative Behandlung ders. (v. Frankl-Hochwart und 
v. Eiselsberg) 84, 41. — Pathologic ders. (H. Starck) 36, 126. 

Hypoplasie des KCrpers, allgemeine (R. KienbOck) 37, 114. 

Hysterisches Fieber (G. von Voss) 31, 328. 
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I. J. 

Jacksonsche Epilepsie s. Epilepsie. 

Jahresversammlang der Gesellschaft Deutscher Nervenarzte, erste (1907 in 
Dresden) 34, 1. Referate: L. Bruns 27. Cassirer 28. F. Krause 17. 
E. Neisser 6. Vortrage: S. Erben 80. Flatau 84. v. Frankl-Hochwart und 
v. Eiselsberg 41. Hartmann 38. Kohnstamm und Wanike 57. Kiihne 45. Min- 
gazzini 75. L. R. Muller 32. Nonne 33. Oppenheim 61. 184. B. Pfeifer 72. 
Reicher 34. Sanger 40. A. Schanz 54. A. Schuller 36. B. Schuster 78. 
Ed. Schwarz 74. Veraguth 68. 

— zweite (1908 in Heidelberg) 36, 1. Referate: W. Erb, M. Nonne und 
A. Wassermann 38. 44. 73. H. Oppenheim 4. Vortrage: Apelt 190. 
Apelt und Spielmeyer 85. A. Arnsperger 147. L. Auerbach 38. S. Auerbach 
180. M. Borchardt und M. Rothmann 16. Brauer 122. L. Bruns 17. C. J. Eco- 
nomo und J. P. Karplus 166. L. Edinger 151. L. v. Frankl-Hochwart 31. 
M. Friedmann 35. H. Haenel 160. E. v. Hippel 142. Hoche 105. Ariens Rap¬ 
pers 188. Kleist 176. O. Kohnstamm und F. Quensel 182. F. Krause 106. 
W. Kummel 132. 0. Marburg 38. 114. Medea 37. C. v. Monakow 124. Pappen- 
heim 97. G. Peritz 87. Plaut 86 . Rohmer 192. Roemheld 94. M. Rothmann 
178. A. Sanger 26. H. Schlesinger 122. Schoenborn 164. L. Schweiger 33. 
H. Starck 126. Veraguth 172. 0. Vulpius 113. 

— dritte (1909 in Wien) 38, 167. Referate: H. Curschmann 211. A. Hoff¬ 
mann 186. J. Pal 226. E. Romberg 171. F. Schultze 238. Vortrage: 
Apelt 287. B&rany 271. 272. Cassirer und Maas 288. L. v. Frankl-Hochwart 
309. R. Hatschek 269. F. Krause 264. Landsteiner 281. Lilienstein 290. 
Lindner 283. A. Lorenz 278. 0. Marburg 281. Medea 314. L. Minor 328. 
Miinzer 270. Miinzer und Wiener 283. v. Niessl 314. M. Nonne 291. H. Oppen¬ 
heim 283. L. Rethi 324. M. Rothmann 267. Saenger 310. S. Schoenborn 285. 
Schuller 312. E. Schwarz 263. H. Stern 316. J. Tcschner 280. Zappert 272. 
Krankendemonstrationen und klinische Demonstra¬ 
ti one n: Bonvicini 336. Clairmont 236. S. Erben 337. A. Fuchs 332. 335. 
Hirschl 335. Mattauschek 334. E. Raimann 334. Redlich 335. Robinsohn 
334. H. Schlesinger 330. 331. A. Schuller 338. M. Sternberg 331. Ana- 
tomische und histologisclie Demonstrationen: Marburg 
339. Obersteiner 33S. Redlich und C. v. Economo 338. Schweiger 339. 
G. Stiefler 339. 

Idiotie, familiare paralytisch-amaurotische (H. Higier) 31, 231. 38, 388. — Be- 
ziehungen der Idiotie zur Syphilis (H. Lippmann) 39, 81. — Klassifikation 
der Idiotie und Pathologic iiirer selteneren Formen (H. Higier) 39, 235. 
Infantile Cerebrallahmung (Hochhaus) 34, 190. — infantile Varietat dcr Tay- 
Sachsschen Krankheit (H. Higier) 38, 388. 

Infantilismus, allgemeine Hypoplasie des Korpers (R. Kienbock) 37, 114. 
Infiltrationstherapie der Ischias (J. Raimist) 36, 285. 

Infraspinatusreilex, Steiners (W. Lasarew) 33, 82. 

Innere Medizin, der Wert von Schadelkapazitatsmessungen und vergleichenden 
Hirngewichtsbestimmungen filr dies. (F. Apelt) 35, 306. 36, 190. 

Innere Organe, die Empfindungen in dens. (L. R. Muller) 34, 32. 
Intermittierendes Hinken (H. Idelsobn) 32, 271. 493. 

Intrakranieller Acusticustumor (A.Josefson) 39, 468. 

Ischias, Infiltrationstherapie ders. (J. Raimist) 36, 285. — Ischias neuritica 
anterior (M. Biro) 39, 486. 

Juvenile Varietat der Tay-Sachsschen Krankheit (H. Higier) 38, 388. 


K. 


Karzinom des Schlafebeins, Hinterhauptbeins und Kleinhirns als Metastase 
eines Adenoms der Schilddriise (E. Flatau und J. Koelichen) 31, 177. Berich- 
tigung 32, 112. 
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Katatonische Erscheinungen — Langenwachstum. 


Katatonische Erscheinungen, Lokalisation ders. (Kleist) 36, 176. 342. 

KernsAule, motorische, Beitrage zur Symptomatologie der Erkrankungen ders. 
(K. Goldstein und G. Cohn) 37, 21. 

Kinderl&hmungen, Erfolge der orthop&disch-chirurgischen Behandlung schwerer 
(0. Vulpian) 36, 113. — Wachstumshemmung des Skleletts bei spinaler Kinder* 
lahmung (R. Kienbdck) 37, 105. 

Kindesalter, familiare Kleinhirnataxie dess. (U. Higier) 31, 231. — das Ver- 
halten einiger Haut- und Sehnenreflexe bei Kindern im Laufe des ersten Lebens- 
jahres (Z. Bychowski; 34, 116. — anatomiscber Befund bei progressiTer Muskel- 
dystropbie in den ersten Lebensjabren (Finkelnburg) 35, 453. — Beitrag 
zur Klinik der progressiven Muskelatrophie im Kindesalter (F. Lange) 40, 65. 
— diffuse Hirn-Ruckenmarkssklerose im Kindesalter (W. Haberfeld und F. Spie¬ 
ler) 40, 436. 

Kinematographie in der Neurologie (Reicher) 34, 34. 

Klassifikation der Idiotie (H. Higier) 39, 235. 

Kleinhirn, Karzinom dess, als Metastase eines Adenoms der Scbilddruse (E. Fla- 
tau und J. Koelicben) 31, 177. 32, 112. 

Klelnhirn-Brfickenwinkeltumor (J. Hoffmann) 38, 137. 

Kleinhirnataxie des Kindesalters, familiare (H. Higier) 31, 231. 

KOrnchenzellen s. Neuronophagen. 

Kohlenoxydvergiftung, Nacbkrankheiten nach ders. (H. Stursberg) 34, 432. 

Komplementbindungsreaktion der Cerebrospinalfliissigkeit, rum Wesen ders. 
(Pappenheim) 36, 97. 

Kompressionsmyelitis im Verlaufe der chronisch ankylosierenden Entzundung 
der Wirbelsaule (A. Simon) 32, 264. — S. a. Riickenmarkskompression. 

Kongenitale Lues (G. v. Dieballa) 37, 149. — S. a. Angeboren. 

Konjugierte Deviation der Augen, Entstehung ders. (H. Ronne) 35, 18. 

Kontraktnren s. Friihkontrakturen. 

Kontralaterale Mitbewegungen, Beitrage zur Physiologie und Pathologie ders. 
(H. Curschmann) 31, 1. 

Kopfschmerz, muskularer, sein Wesen und seine Behandlung (A. Muller) 40,235. 

Kopftetanus mit reflektorischer Pupillenstarre (K. v. Orzechowski) 37,1. 

Kr Ample s. Epileptischer Krampfanfall. 

Krebs s. Karzinom. 

Kreislaufserscheinungen und Nervenkrankheiten, einige Beziehungen zwiscben 
dens. (J. Pal) 38, 226. 

Kremasterreflex, das Fehlen des beiderseitigen als einziges Fruhsymptom 
der Tabes incipiens (Ratner) 34, 179. 

Krisen s. Gastrische Krisen ; Gefasskrisen; Magenkrisen; Mastdarmkrisen; Tabes. 

Kropfherz nach Kropfschwund (H. Arnsberger) 36, 147. 

Knpferneuritis (S. Auerbach) 39, 115. 


I. 


Labyrintherkrankungen als Ursache des spastischen Torticollis (H. Cursch¬ 
mann) 38, 305. 

LAhmungen, Demonstrationen chirurgisch-orthopiidisch behandelter (A. Schanz) 
34, 54. —, erfolgreiche Behandlung veralteter und fortschreitender Lahmungen 
durch Reedukation (J. Teschner) 38, 280. —, Liquorbefunde bei postdiphthe- 
rischer Lahmung (Roemheld) 36, 94. —, paroxysmale, Versuch einer Theorie 
(M. Bornstein) 35, 407. — S. a. Bauchmuskell.; Bleil.; Bulbarl.; Cardial.; 
Cerebrall.; Extremitatenl.; Kinder!.; Muskeln; Osophagusl.; Paraplegien; Sen- 
sibilitfitslAhmung. 

LAhmungstypus bei cortikalen Hirnherden (0. Foerster) 37, 349. —, Gubler- 
scher s. Hemichorea. 

LAngenwachstum, abnormes, bei ungeniigender Entwicklung der Genitalia 
(A. Josefson und A. Sundquist) 39, 269. 
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ULsion des rechten Stimhims, klinische und experimentelle Beobachtungen an 
einem Fall von traumatischer (0. Veraguth und G. Cloetta) 32, 407. 

Landrysche Paralyse, Demonstration von SpinalganglienprAparaten mit zoster- 
ahnlichen Ver&nderungen bei einem Falle ders. (L. Schweiger) 36, 33. — 
Veranderungen der Spinalganglien in einem Fall von Landryscher Paralyse, 
mit Status hypoplasticus (L. Schweiger) 37, 35. 

Lateralsklerose s. Neurofibromatosis; Sclerosis lateralis. 

Lecithin, Beziehung der Lues, Tabes und Paralyse zu dems. (G. Peritz) 36, 87. 

Leitung des Temperatur- und Schmerzsinns (Kohnstamm und Warnke) 34, 57. 

Leitnngsbahnen im Riickenmark (H. Fabritius) 37, 415. 

Leitungswiderstand der menschlichen Haut (Veraguth) 36, 172. 

Leptomeningen, diffuse Ausbreilung von malignen Tumoren, insbesondere 
Gliosarkome in dens. (G. Grand) 31, 283. —, diffuse Ausbreitung von Gliom 
in dens. (W. G. Spiller) 32, 296. 

Liquor, Untersuchungsergebnisse an denis von mit Trypanosomen infizierten 
Hunden (Apelt und Spielmeyer) 30, 85. — Liquorbefunde bei postdiphtherischer 
Lahmung (Roemheld) 36, 94. — S. a. Cerebrospinalflussigkeit; Lumbal 
fltissigkeit; Reaktionen. 

Lokalisation, falsche, der Schmerzempfindung bei Riickenmarkskompression 
(Renner) 34, 210. — von Oblongataherden (C. v. Monakow) 36, 124. — 
tonischer und katatonischer Erscheinungen (Kleist) 36, 176. 

Lues. Beziehung ders. zum Lecithin (G. Peritz) 36, 87. —, die Serumreaktionen 
auf dies. (F. Eichelberg) 36, 319. —, Heredodegeneration und kongenitale Lues 
(G. v. Dieballa) 37, 149. — S. a. Syphilis. 

LumbalflOssigkeit, serodiagnostische Untersuchungen an ders. bei Tabes und 
Paralyse (W. Erb, M. Nomie und A. Wassermann) 36, 38. 44. 73. — S. a. 
Liquor. 

Lumbalpunktion, diagnostische, cytologische und chemische Ergebnisse ders. 
(W. Erb, M. Nonne und A. Wassermann) 36, 38. 44. 73. — diagnostische Er¬ 
gebnisse aus den Lumbalpunktionen mit besonderer Beriicksichtigung der 
Nonne-Apeltschen Reaktion (H. Assmann) 40, 131. 

M. 

Magenkrisen, tabische, Verwendung von Suprarenin und Adrenalin bei dens. 
(Rohmer) 36, 192. 

Mastdarmkrisen, tabische, Verwendung von Suprarenin und Adrenalin bei 
dens. (Rohmer) 36, 192. 

Medulla oblongata, Demonstrationen zur physiologischen Anatomie ders., 
speziell tiber Leitung des Temperatur- und Schmerzsinns (Kohnstamm) 34, 57. 
— S. a. Oblongataherde; Verlangertes Mark. 

Medulla spinalis. Entfernung eines Tumor ders., Krankendemonstration (Clair- 
mont) 38, 236. — S. a. Neuroepithelioma. 

Melanosarkomatose des Zentralnervensystems, multiple (H. Schlesinger) 38, 331. 

Meningen, zur Kenntnis der metastatischen diffuscn Sarkomatose ders. (H. Sturs- 
berg) 33, 68. — Pathologie der Meningen (H. Quincke) 36, 343. 40, 78. 

Meningitis cerebrospinalis, der bakteriologische Befund bei ders. und seine 
gericbtsarztliche Bedeutung (Hasche-Kliinder) 37, 466. 

Meningitis cerebrospinalis epidemica, Veranderungen der Ganglienzellen des 
Ruckenmarks bei ders. (Ludwig) 32, 387. 

Meningitis cervico-dorsalis levis, anatomische Grundlage bei syphilitischer Spi- 
nalparalyse (M. Nonne) 33, 161. 

Meningitis serosa (M. Biro) 39, 377. 

Meningoencephalitis unter dem klinischen Bilde des Delirium acutum ver* 
laufend (R. Finkelnburg) 33, 45. — S. a. Encephalomeningitis. 

Meralgia paraesthetica anterior, Roth (W. Lasarew) 34, 154. 

Metastatischer Abszess der Briicke (L. Bregman) 31, 86. — metastatische 
diffuse Sarkomatose der Meningen (H. Stursberg) 33, 68. — S. a. Karzinom. 
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Metasyphilitische Nervenkrankheiten s. Syphilis. 

Migr&ne, ophthalmoplegische, Beitrag zur Erklarung ders. (V. Plavec) 32, 183. 
Mikroskopische Untersuchungen der Hirnsubstanz zur Frage nach der Ur- 
sache der Hirnschwellung (F. Apelt) 38, 287. 39, 119. 

Mischgeschwulst (Gliom plus Epitheliom) des Ruckenmarks (M. Friedmann) 

39, 287. 

Mitbewegungen (L. Huismans) 40, 221. —, der sogen. Verkurzungstypus bei 
dens. (A. Bittorf) 32, 329. — , kontralaterale, Beitrage zur Physiologie und 
Pathologie ders. (H. Curschmann) 31, 1. 

Mongolismus, zur Kenntnis des Zentralnerv’ensyslems bei dems. (P. Biach) 37, 7. 
Motorische Aphasie, Agraphie und Alexie bei Erweichung im linken Stimhirn 
(\V. Rosenblath) 33, 195. — Aphasie mit Intaktheit der linken dritten Stirn- 
windung (v. Niessl) 38, 314. — Nerven des weichen Gaumens (L. R6thli) 
38, 324. 

Multiple Sklerose, akut verlaufende (K. Wegelin) 31, 313. —, akute (H. Schle- 
singer) 36, 122. —, die Augenstorungen bei beginnender (M. Windmuller) 39,1. 
Musculus serratus anticus major, der isolierte angeborene Defekt dess. (A. Bit¬ 
torf) 33, 238. (K. Jeremias) 38, 488. 

Muskel s. Warmblutermuskel. 

Muskelatrophie, Beilrag zur pathologischen Anatomie der progressiven neu- 
rotischcn (Cassirer und 0. Maas) 38, 288. 39, 321. — ein Fall von neurotischer 
Muskelatrophie mit bulbaren Veranderungen (T. Aoyama) 40, 207. — Bei¬ 
trag zur Klinik der progressiven Muskelatrophie im Kindesalter (F. Lange) 

40, 65 — Paramyoclonus multiplex mit Muskelatrophie (E. Stadler) 37, 328. 
— S. a. Mvotonie. 

Muskeldefekt, angeborener, s. Mvotonie. 

Muskeldystrophie, anatomischer Behind bei progressiver in den ersten Lebens- 
jahren (Finkelnburg) 35, 453. — S. a. Dystrophia musculorum progressiva. 
Muskelhypertrophie, myopathische (W. v. Bcchterew) 31, 164. 
Muskelkrumpfe peripheren Ursprungs (A. Bittorf) 39, 208. 

Muskeln, gelahmte, Einfluss der Entspannung auf dies. (A. Lorenz) 38, 278. 
Muskelsehwund der Myotoniker, das klinische und anatomische Bild dess. 
(H. Steinert) 37, 58. 

3Iuskuliirer Kopfsehmerz. sein Wesen und seine Behandlung (A. Muller) 

40, 235. 

Myasthenia gravis, ein auf Rurnpf und Extremitaten beschrankter Fall ders. 
(G. Grund) 33, 14. — gravis pseudoparalytiea mit positivem Muskelbefund 
(J. Csiky) 37, 175. 

Alyasthenische Paralyse (L. v. Ketly) 31, 241. 32, 298. 

Myatonia congenita Oppenheim (L. Rosenberg) 31, 130. — , anatomische Grund- 
lage ders. fM. Rothmann) 36. 178. 

Myelitis, akute disseminierte (V. ReichmaniD 40, 24. —, aufsteigende (V. Salle) 
31, 108. 175. — »S. a. Kompressionsmyelitis. 

Myelodysplasie (A. Fuchs) 38. 332. (Robinsohn) 38, 334. 

31yelorhexis ^Winkler und Joclimann': 35, 222. 

Myopathische Muskelhypertrophie f\V. v. Bechterew) 31, 164. 
Myopathologrische Beitrage (H. Steinert 37, 58. 

Myotonia atrophica (W. Fiirnrohr) 33, 25. (H. Stejnert) 39, 168. 

Myotonie, Kombination von Syringomyelie mit ders. (W. Rindfleisch) 33, 171. 
—, zur Frage der erworbenen Myotonien und ihrer Kombination mit der 
progressiven Muskelatrophie und angelmrenem Muskeldefekt (G. Voss) 34,465. 
—, das klinische und anatomische Bild des Muskelschwunds der Myotoniker 
(H. Steinert) 37, 58. — S. a. Xeuro-invotonische Reaktion. 

N\ 

Nachkrankheiten nach Kohlenoxydvergiftung (H. Stursberg) 34, 432. 
Nebenschilddriiseupraparate, Behandlung der Tetanie mittelst ders. (Loewen- 
thal und Wiebrecht) 31, 415. 
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Nekrolog: Paul Julius Mdbius (Ad. Striimpell) 32, 486. 

Nerven, Einfluss der Schilddruse auf die Regeneration der peripheren mark- 
haltigen (F. K. Walter) 38, 1. 39, 166. —, die motorischen und die sekre- 
torischen Nerven des weicben Gaumens (L. R6thi) 38, 324. 

Nervenfasern, zur Kenntnis der peripheren markhaltigen (F. K. Walter) 35,162. 

Nervenkrankheiten, Allgemeines und Spezielles zur Prognose ders. (Oppen- 
heim) 34, 61. Berichtigungen 184. —, die antisyphilitische Behandlung in 
der Anamnese der an metasyphilitischen Nervenkrankheiten Leidenden 
(P. Schuster) 34, 78. —, die praktische Verwertbarkeit der Serumreaktionen 
auf Lues f€ir die Diagnostik der Nervenkrankheiten (F. Eichelberg) 36, 319. 
—, Messungen der Hauttemperatur bei Nervenkranken (R. Claus und A. Bingel) 
37, 161. —, einige Beziehungen zwischen Kreislaufserscheinungen und 
Nervenkrankheiten (J. Pal) 38, 226. —, der Wert der Wassermannschen Sero- 
reaktion bei Nervenkrankheiten (A. v. Sarbo und J. Kiss) 40, 347. 

NervenpatholOgie, Riickblick und Ausblick auf die Entwicklung und die Zu- 
kunft der deutschen (W. Erb) 35, 1. 

Nervensystem, die Wassermannsche Serodiagnostik bei erworbener und here- 
dit&rer Syphilis dess. (Plant) 36, 86. — S. a. Zentralnervensystem. 

NervOse Storungen bei Schwefelkohlenstoffvergiftung (0. Rigler) 33, 477. 

Nervus acasticus s. Acusticustumor. 

Nervus ischiadicus, Entzilndung des sogen. vorderen Astes dess. (M. Biro) 
39, 486. — S. a. Ischias. 

Nervus medianus, Storungen im Gebiete dess. (0. Wandel) 31, 436. 

Neurasthenic, die klinische Stellung ders. (Hoche) 36, 105. — S. a. Studien- 
neurasthenie. 

Neuritis diabetica und alcoholo-diabetica (L. Bruns) 36, 17. — gonorrhoira 
(H. Schlesinger) 38, 330. — S. a. Kupferneuritis. 

Neuro-epithelioma gliomatosum microcysticum medullae spinalis (H. Thielen) 
35, 391. 

Neurofibrillen, Entwicklung ders. in der Pyramidenbahn des Menscben (Gier- 
licb) 32, 97. 

Neurofibromatosis universalis (Recklinghausensche Krankheit) unter dem 
klinischen Bilde einer amyotrophischen Lateralsklerose (Peusquens) 40, 56. 

Neurologic, Kinematographie in ders. (Reicher) 34, 34. —, der Wert von 
Schidelkapazit&tsmessungen und vergleichenden Himgewichtsbestimmungen 
fur dies. (F. Apelt) 35, 306. 36, 190. —, die Stellung der Neurologic in 
der Wissenschaft und Forschung, in der Praxis und im medizinischen Unter- 
richt (H. Oppenheim) 36, 4. 

Neurologisch-psychiatrische Eindriicke von einer Reise um die Erde (Lilien- 
stein) 38, 290. 

Neuro-myotonische Reaktion in einem Fall von Hemispasmus facialis (J. Hoff¬ 
mann) 38, 137. 

Neuronophagen und Kornchenzellen, ein Beitrag zur Kenntnis ders. (I. Wick- 
man) 38, 396. 

Neurosen, Anstaltsbehandlung der an solchen Leidenden der weniger bemittel- 
ten Klassen (S. Auerbach) 36, 180. —, Hama tom y el ie mit einer traumatiachcn 
Neurose kompliziert (M. Resnikow und A. Josefovitsch) 36, 301. — S. a. 
Herzneurosen. 

Neurotische Muskelatrophie s. Muskelatrophie. 

Neurotoxine s. Epileptischer Krampfanfall. 

Nonne-Apeltsche Reaktion, diagnostische Ergebnisse aus den Lumbalpunk- 
tionen mit besonderer Beriicksichtigung ders. (H. Assmann) 40, 131. 

Nystagmus, hereditarer (E. Muller) 35, 467. 

0 . 

Oblongataherde, Lokalisation ders. (C. v. Monakow) 36, 124. — S. a. Medulla 
oblongata. 

Occipitallappen, Geschwulst dess. (W. Lasarew) 39, 130. 
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Osophaguslahmung — Phylogenese. 


GsophagusW&hmung. vollstandige postdiphtherische (H. Krieger) 32, 477. 

Ohrenaffektionen, syphilitisch-tabische (H. v. Fieandt) 38, 109. 

Olivenb&ndel s. Bechterews Olivenbundei. 

Ophthalmoplegische Migr&ne. Beitrag zur Erklarung ders. (V. Plavec) 32,183. 

Oralsinn, die dems. dienendcn Apparate am Gehirn der Sanger (L. Edinger) 
36, 151. 

< /rthopfidisch-chirurgische Behandlung schwerer Kinderlahmungen, Erfolge 
ders. (0. Vulpius) 36, 113. —* Demonstrationen chirurgisch-orthopadisch be- 
handelter Lahmungen (A. Schanz) 34, 54. 

Osteoarthritis, gonorrhoische (H. Schlesinger) 38, 330. 

Otologisehe Gesichtspunkte bei der Diagnose und Therapie von Erkranknngen 
der hinteren Sch&delgrube (W. Kiimmel) 36, 132. 


P. 

Palflocortex, die Phylogenese ders. (A, Kappers) 36, 188. 

Palsche Gef&sskrisen (A. B. Josefowitsch und M. J. Lifschutz) 40, 464. 

Par&sthesien s. Meralgia paraesthetica. 

Paralyse, myasthenische (L. v. Ketlv) 31, 241. 32, 298. — Beziehung der Pa¬ 
ralyse zum Lecithin (G. Peritz) 36, 87. — familiare paralytisch-amaurotische 
Idiotie (H. Higiery 31, 231. 38, 388. —, serodiagnostische Untersuchungen am 
Bint nnd an der Lumbalfliissigkeit bei Paralyse (W. Erb, M. Nonne nnd 
A. Wassermann) 36, 38. 44. 73. — S. a. Landrysche P.; Spinalparalyse. 

Paralysis agitans, Beitrag zur pathologischen Anatomie ders. (Ratner) 38, 480. 

Paramyoclonus multiplex mit Muskelatrophie (E. Stadtler) 37, 328. 

Paraplegien, akute, nach Wutschutzimpfungen (E. Muller) 34, 252. —, patho- 
logisch-anatomischer Refund in einem Falle von familiarer spastischer Para- 
plegie (L. Newmark) 31, 224. 

Paresen, sogen. Verkurzungstypus bei dens. (A. Bittorf) 32, 329. — S. a. 
Sympathicusparesen. 

Paroxysmale Lahmung (M. Bornstein) 35, 407. — Extremitatenlahmung 

(H. Schlesinger) 38, 330. 

Pathogenese der Stauungspapille (E. v. Hippel) 36, 142. 

Pathologic der Friedreichschen Krankheit (E. Muller) 32, 137. — Beitr&ge 
zur Pathologic des Gehims (Hochhaus) 34, 185. — pathologischer Beitrag 
zum Studium der halbseitigen Hypertrophie (L. Cagiati) 32, 282. — der Hypo- 
physistumoren (H. Starck) 36, 126. — der selteneren Formen der Idiotie 
(H. Higier) 39, 235. — der kontralateralen Mitbewegungen (H. Curschmann^ 
31, 1. — der Meningen (H. Quincke) 36, 343. 40, 78. — der Poliomyelitis 
acuta (0. Marburg) 38, 281. — der Varolschen Briicke (L. Bregman) 31, 86. 
— der Zirbeldriise (0. Marburg) 36, 114. — S. a. Nervenpathologie. 

Pathologische Anatomie der Paralysis agitans (Ratner) 38, 480. — patho- 
logisch-anatomischer Beitrag zur Kcnntnis der lobaren atrophischen Hirn- 
sklerosc (H. Zingerle) 36, 440. — Beitrag zur pathologischen Anatomie der 
progressiven neurotischen Muskelatrophie (Cassirer und 0. Maas) 39, 321. — 
pathologisch-anatomischer Befund bei familiarer spastischer Paraplegie (L. New¬ 
mark) 31, 224. — zur pathologischen Anatomie der gliosen Syringomyelie 
(W. Lasarew) 35, 357. 

l^dnnculusdurchschneidungen und experimentelle Chorea (C. J. Economo und 
J. P. Karplus) 36, 166. 

Periphere markhaltige Nerven, Einfluss der Schilddriise auf die Regeneration 
ders. (K. F. Walter) 38, 1. 39, 165. 

Phftnomen s. Achillesph.; Quinquaudsches Ph. 

i^hase I-Reaktion, Vorkommen von starker bei fehlender Lymphocytose bei 
Rtickenmarkstumor (M. Nonne) 40, 161. S. a. Reaktion. 

Phylogenese der Palaocortex und der Archicortex verglichen mit der pro¬ 
gressiven Entwicklung der Sehrinde (A. Kappers) 36, 188. 
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Physikalische Untersuchungen der Hirnsubstanz zur Frage nach der Ursache 
der Hirnschwellung (F. Apelt) 38, 287. 39, 119. 

Physiologic der kontralateralen Mitbewegungen (H. Curschmann) 31, 1. — 
physiologische Anatomie der Medulla oblongata (Kohnstaram und Wamke) 
34, 57. — S. a. Hirnphysiologisches. 

Plattfuss bei Friedreichscher Krankheit (H. Schlesinger) 38, 331. 

Pleocytose s. Reaktion. 

Poliomyelitis anterior acuta, isolierte Bauchmuskell&hmung inlolge ders. 
(J. Strasburger) 31, 52. — anterior subacuta adultorum und Sclerosis late¬ 
ralis amyotrophica (Medea) 36, 37. — segmentare Bauchmuskellahmung bei 
Poliomyelitis acuta anterior (K. Goldstein) 38, 93. — Epidemic von Polio¬ 
myelitis anterior acuta in der Umgebung Heidelbergs 1908 (J. Hoffmann) 
38, 146. — anterior acuta epidemica in Niederosterreich inkl. Wien, Heine- 
Medinsche Krankheit (Zappert) 38, 272. — zur Pathologie der Poliomyelitis 
acuta (0. Marburg) 38, 281. — Epidemie der Poliomyelitis in Oberosterreich 
(E. Lindner) 38, 283. — Poliomyelitisepidemie in Oberosterreich (E. Lindner 
und A. Mally) 38, 343. — acuta; Beitrag zur Kenntnis der Neuronophagen und 
Kornchenzellen (I.Wickman) 38, 396. — S. a. Heine Medinscho Krankheit. 

Polyneuritis degenerativa, die Erkrankung des Zentralnervensystems bei 
ders. (F. Herzog) 37, 122. 

Postdiphtherische Pseudotabes, Liquorbefunde bei postdiphtherischer Lah- 
mung (Roemlield) 36, 94. —, vollstandige postdiphtherische Osophagus- und 
Cardialahmung (H. Krieger) 32, 477. 

Prognose der Nervenkrankheiten (Oppenheim) 34, 61. 184. — der Studien- 
neurasthenie (R. Friberger) 40, 291. 

Psammom der Arachnoidea des oberen Dorsalmarks (W. Hertz) 37, 338. 

Pseudobulbfirparalyse, Symptome ders. bei Erweichung im linken Stirnhim 
(W. Rosenblatli) 33, 195. — S. a. Encephalomyelitis. 

Pseudosystemerkrankung des Riickenmarks, klinische und anatomische Unter- 
suchung von sechs Fallen von solcher (Nonne und Friind) 35, 102. 

Pseudotubes, postdiphtherische (Roemheld) 36, 94. 

Pseudotumor cerebri, klinische und anatomische Beitriige (M. Nonne) 33, 317. 
—, zur Kenntnis des sogen. Psendotumor cerebri mit anatomischem Befund 
(R. Finkelnburg und Eschbaum) 38, 35. 

Psychogalvanischer Reflex, die Bedeutung dess. (Veraguth) 34, 68. 

Pupillenstarre, reflektorische, bei Kopftetanus (K. v. Orzechowski) 37, 1. 

Pyramidenbahn des Menschen, Entwicklung der Neurofibrillen in ders. (Gier- 
lich) 32, 97. —, ein Fall von primarer systematischer Degeneration der 
Pvramidenbahnen, spastische Spinalparalyse (Kattwinkel) 33, 1. —, die 
Lage der fur die oberen und unteren Extremitaten bestimmlen Fasern inner- 
halb der Pyramidenbahn des Menschen (Gierlich) 39, 259. —, ein Fall von 
primarer Degeneration der Pyramidenseitenstrangbalmen im Ruckenmark 
mit ungewohnlichem klinischen Verlauf (J. Koelichen) 40, 408. 

Q* 

Quinquaudsches Ph&nomen, graphische Darstellung dess, vermittelst russender 
Flamme (L. Minor) 38, 328. 


R. 

Reaktion, direkte neuro-myotonische und paradoxe galvanische in einera 
Fall von Hemispasmus facialis (J. Hoffmann) 38, 137. —, Bedeutung der 
„vier Reaktionen 44 (Pleocytose, Phase I, Wassermann-Reaktion im Blutserum 
und im Liquor spinalis) fur die Diagnose der syphilogenen Him- und Rucken- 
markskrankheiten (M. Nonne) 38, 291. — S. a. Abkiihlungsreaktion; Kom- 
plementbindungsreaktion; Nonne-Apeltsche Reaktion; Phase I-Reaktion; Serum- 
rcaktion. 
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Recklinghausensche Krankheit — Ruekenmarkscperationen. 
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Recklinghausensche Krankheit s. Neurofibromatosis universalis. 

Reedukation, die erfolgreiche Behandlung veralteter und fortschreitender 
Lahmungen durch dies. (J. Teschner) 38, 280. 

Reflektorische Pupillenstarre bei Kopftetanus (K. v. Orzechowski) 37, 1. 

Reflex, die Bedeutung des psychogalvanischen (Veraguth) 34, 68. —, der 
sogen. Verkiirzungstypus bei Reflexen (A. Bittorf) 32, 329. —, Reflexstudien 
(Z. Bychowski) 34, 116. — S. a. Adduktorenreflex; Infraspinatusreflex; 
Kremasterreflex. 

Regeneration der peripheren markhaltigen Nerven, Einfluss der Schilddruse 
auf dies. (F. K. Walter) 38, 1. 39, 165. 

Riechzentrum (R. Hatschek) 38, 269. 

Rflntgenologische Diagnostik der Himkrankheiten (A. Schuller) 34, 36. — 
Rontgendiagnostik der Hirntumoren (A. Schuller) 38, 312. 

Riickenmark, kombinierte Strangdegeneration dess. (P. Salecker) 32, 12-4. 

—, Yeranderungen der Ganglienzellen dess, bei der Meningitis cerebrospinalis 
epideniica (Ludwig) 32, 387. —, traumatische Erkrankung des untersten 
Ruckenmarksabschnittes (P. Zimmer) 33, 100. —, klinische und anatomische 
Untersuchung von Pseudosystemerkrankung des Riickenmarks. Kritik dor 
Lehre von den Systemerkrankungen des Riickenmarks (Nonne und Friind) 

35, 102. —, Gliosarkom des Riickenmarks nach Trauma (M. Friedmann) 

36, 35. —, Yerdoppelung des Riickenmarks (Harriehausen) 36, 268. —, Bei- 

trag zur Lehre von der Sensibilitatsleitung im Riickenmark (M. Resnikow 
und A. Josefovitsch) 36, 301. —, Psammom der Arachnoidea des oberen 
Dorsalmarks (\Y. Hertz i 37, 338. —, Stichverletzung des Riickenmarks. Bei- 
trag zur Frage liber die Leitungsbahnen im Ruckenmark (H. Fabritius) 37, 
415. —, segmentiire Bauchmuskellahmung bei Kompression des Riickenmarks 
(K. Goldstein) 38, 93. —, Riickenmarksschnitte von Affen (Landsteiner) 38, 
281. —, Mischgeschwulst ^Gliom plus Epitheliom) des Riickenmarks (M. Fried¬ 
mann) 39, 287. —, zur Kenntnis der retrograden Yeranderungen nach Durch- 
schncidung vorderer (event, aucb hintcrer) Wurzeln (G. Bikeles) 40, 181. 

—, Spirocbatenbefund im Riickenmark bei Syphilis des Zentralnervensysterns 
(Strasmaim) 40, 387. —, primiire Degeneration der Pyramidenseitenstrang- 
bahnen im Ruckenmark mit ungewohnlichem klinischen Verlauf (J. Koelichen) 
40, 408. — S. a. Recliterews Olivenbiindel; llalsmarkaffcktionen; Helwogsche 
Dreikantenbahn; Medulla spinalis; Neuroepithelioma mod. spin.; Pyramiden- 
bahn ; Soitenstramrdogcncralion ; Zeutralnervensystem. 

Uiickenmarksaffektionen, traumatische (Winkler und Jochmann) 35, 222. 

—, cbroniscb-organiscbe nach Trauma |F. Scbultze) 38, 238. 

Kuckcmnurksblutung, die spuntano (C. Doom 32, 1. 

Ruckenmarkserkrankungeu nach Trauma (11. Hellbach; 37, 321. 

Riickeiiinarksfa.sern, endogene (Miinzer und Wiener) 38, 283. 

Riickenniarksgeschwiilste, Roitrag zur Klinik und zur operativen Behandlung 
ders. (L. Rregmaiif 31, 6s. —, Operation tiers. (II. Oppenheim) 38, 283. — 
S. a. Riickenmarkstumuren. 

Riiokenmarkshaut. eine -ml tone Goschwulsl ders., Chromatophorom (Esseri 
32, 118. —, die tiiffu son Geschwulste der weichen Riickenmarkshaute 

(II. Strassner> 37, 305. —. die chirurgischc Behandlung dor Riickenmarkshaut- 
geschwiilste (L. Bruns) 33. 356. 34, 27. 

Ruckenniarksklerose s. Hirn-Ruckenmarkskleroso. 

Riiekemnarkskompression mit Fntorsurhung der sekundaren Degenerationen 
iJ. Kollarits) 33, 91. —, falsche Lokalisation der Schmerzempfindung bei 
Riiekemnarkskompression Renner^ 34, 210. —, segmentare Bauchmuskel* 
lahmung bei ders. (K. Goldstein) 38, 93. — S. a. Kompressionsmyelitis. 

Ruekcninarkskrankheiten, die Bedeutung der ,,vier Reaktionen 1 * (Pleocytose, 
Phase I, Wassermann-Reaktion im Blutserum und im Liquor spinalis,- fur 
die Diagnose der syphilogencn r'M. Nonne' 38, 291. 

Kurkrnniarksopcratioiicn f Krause 1 36, 106. 
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Rfickemnarkstumoren, Beitrag zur Klinik und zur Histopathologie der extra- 
medull&ren (E. Flatau und W. Sterling) Bl, 199. —, Diagnostik ders. (K. Heil- 
bronner) 34, 289. —, chirurgische Behandlung ders. (E. Flatau und N. Zyl¬ 
berlast) 34, 334. —, das Yorkommen von starker Phase I-Reaktion bei 
fehlender Lymphocytose bei Riickenmarkstumor (M. Nonne) 40, 161. — 
S. a. Extramedullarer Tumor; Riickenmarksgeschwiilste. 


s. 

Skuger, die dem Oralsinne dienenden Apparate am Gehim ders. (L. Edinger) 
36, 151. 

Sarkomatqpe der Meningen, metastatische diffuse (H. Stursberg) 33, 68. — 
S. a. Gliosarkome. 

Schftdelgrube, otologische Gesichtspunkte bei der Diagnose und Therapie von 
Erkrankungen der hinteren (W. Kiimmel) 36, 132. 

Schftdelkapazitfttsmessiuigen, der Wert von solchen fur die innere Medizin 
und die Neurologie (F. Apelt) 35, 306. 36, 190. 

Schilddrflse, Karzinom des Schlafebeins, Hinterhauptbeins und Kleinhirns als 
Metastase eines Adenoms ders. (E. Flatau und J. Koelichen) 31, 177. 32, 112. 
—, Einfluss ders. auf die Regeneration der peripheren markhaltigen Nerven 
(F. K. Walter) 38, 1. 39, 165. 

Schl&febein, Karzinom dess, als Metastase eines Adenoms der Schilddriise 
(E. Flatau und J. Koelichen) 31, 177. 32, 112. 

Schmerzempfindung, falsche Localisation ders. bei Ruckenmarkskompression 
(Renner) 34, 210. 

Schmerzsimi, Leitung dess. (Kohnstamm und Wamke) 34, 57. 

Schwefelkohlenstoffvergiftnng, die nervosen Storungen bei ders. (0. Rigler) 
33, 477. 

Sclerosis lateralis amyotrophica (Medea) 36, 37. — mit Diastematomyelie 
(Medea) 38, 314. 

Segment&re Bauchmuskellahmungen (P. Salecker) 34, 160. (K. Goldstein) 38, 93. 

Sehnenreflexe, das Verhalten einiger bei Kindem im Laufe des ersten Lebens- 
jahres (Z. Bychowski) 34, 116. 

Sehnervenatrophie, tabische (A. Sanger) 36, 26. 

Sehrinde, die Phylogenese der Palaocortex und der Archicortex verglichen mit 
der progressiven Entwicklung ders. (A. Kappers) 36, 188. 

Seitenstrangdegeneration, primare (M. Nonne) 33, 161. 

Sekretorische Nerven des weichen Gaumens (L. R6thli) 38, 324. 

Sensibilitfttslfthmung, Bewegungsstorung durch dies, verursacht (F. Herzog) 
39, 228. 

Sensibility tsleitung im Ruckenmark (M. Resnikow und A. Josefovitsch) 36, 301. 

Sensibility tsprtllungen (Schoenborn) 36, 164. 

SeneibilitfttsstOrong cortikalen Ursprungs, dauernde isolierte (E. Frank) 39, 193. 

Sensorische transcortikale Aphasie (Mingazzini) 34, 75. 

Serodiagnostische Untersuchungen am Blut und an der Lumbalfliissigkeit, 
speziell bei Tabes und Paralyse (W. Erb, M. Nonne und A. Wassermann) 
36, 38. 44. 73. —, die Wassermannsche Serodiagnostik bei erworbener und 
hereditarer Syphilis des Nervensystems (Plaut) 36, 86. 

Sernmreaktionen auf Lues, mit besonderer Beriicksichtigung ihrer praktiscben 
Verwertbarkeit fiir die Diagnostik der Nervenkrankheiten (F. Eichelberg) 
36, 319. —, der Wert der Wassermannschen Seroreaktion bei Nervenkrank¬ 
heiten (A. v. Sarb6 und J. Kiss) 40, 347. 

Skelett, Wachstumshemmung dess, bei spinaler Kinderlahmung (R. Kienbdck) 
87, 105. —, Skelettver&nderungen bei Dystrophia musculorum progressiva 
(L. Dreyer) 31, 147. 

Sklerose, akut verlaufende multiple (K. Wegelin) 31, 313. —, akute multiple 
(H. Schlesinger) 36, 122. —, die Augenstorungen bei beginnender multipler 
Sklerose (M. Windmiiller) 39, 1. 
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Spastische Paraplegie — Syringomyelie. 
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gputische Paraplegic, fanniiare, pathologisehanatomiseher Befund bei ders. 
(L. Newmark; 31, 224. — Spina I paralyse (Kattwmkel 33, 1. —, Labyrinth- 
erkrankungen als Lrsache des spastischen Torticollis (H. Cursehmann) 33, 305. 

Hpinale Kinderlahmung, Wachslumshemmung des Skleletts bei ders. (R. Kien- 
bock 37, 105. 

Mpinalgaaglien, Veranderuneen ders. bei Landryscher Paralyse, mit Status 
hypoplasticas (L. Schw^iger 36, 33. 37 , 35. 

Hpinalparalyse, spastische Kattwinkel 33, 1. —. die syphilitische, Erb 

*A. Wimrner, 32, 308. A!. Nonne 33, 161. (Renner 34. 451. 

Spi roe hi ten be fond irn Gehini und Ruckenmark, posit iver bei Syphilis des 
Zeritralnen ensystems Mrasman 40, 387. 

Sprach*t5rungen t symptornatische * H. Stern 38, 316. 

Status hypoplasticas s. Landrysche Paralyse. 

Stauangspapille. Pathotrenese ders. (E. v. Hipped 36, 142. 

Steiners Infraspinatusrellex iW. Lasarew; 33, 82. 

Stichverletznng des Ruckenmarks iH. Fabritius 37, 415. 

Stirnhirn. klinische und experimentelle Beobachtungen bei traumatischer La- 
siou des rechten (0. Veraguth und G. Cloetta ; 32, 407. —, ein Fall von 
Erweichung im linken Stirnhirn mit motorischer Aphasie, Agraphie und 
Alexie und Symptomen von Pseudobuibarparalyse (W. Rosenblath) 33, 195. 

Strangdegeneration des Ruckenmarks, kombinierte (P. Salecker; 32, 124. 

Stadienneurasthenie. Prognose ders. fR. Fribcrger 40, 291. 

Saprarenin, Yerwendung dess, bei tabischen Krisen — Magen- und Mastdarm- 
krisen (Rohmer; 36, 192. 

Sympathicnsparesen, bulbare (E. Muller. 31, 452. ' 

Symptomatologie der Erkrankungen der motorischen Kernsaule (K. Goldstein 
und G. Cohn) 37, 21. 

Symplome der Herzneurosen (A. Hoffmann) 38, 186. —, eigenartiges, scheinbar 
lypisches Symptomenbild bei apoplektiformer Bulbarlahmung (E. Muller) 31, 
452. —Symptome von Pseudobuibarparalyse bei Erweichung im linken Stim- 
hirn (W. Rosenblath) 33, 195. —, symptornatische Sprachstorungen (H. Stem) 
38, 316. — S. a. Friihsymptom; Herdsymptome; Westphalsches Symptom. 

Syndrome der Tetanie der Erwachsenen (H. Curschmann) 39, 36. 

Syphilis, die Diagnose ders. bei Erkrankungen des zentralen Nervensystems, 
mit besonderer Berucksichtigung a) der cytologischen und chemischen Er- 
gebnisse der diagnostischen Lumbalpunktion; b) der serodiagnostischen Unter- 
suchungen am Blut und an der Lumbalflussigkeit, speziell bei Tabes und 
Paralyse (W. Erb, M. Nonne und A. Wassermann) 36, 38. 44. 73. —, die 
Wassermannsche Serodiagnostik bei erworbener und hereditarer Syphilis des 
Nervensystems (Plaut) 36, 86. —, Beziehungen der Idiotie zur Syphilis 
(H. Lippmann) 39, 81. —, ein Beitrag zur Kenntnis der cerebrospinalen Er¬ 
krankungen im sekundaren Stadium der Syphilis (H. Stursberg) 39, 459. 
—, die syphilitische Spinalparalyse, Erb (A. Wimrner) 32, 308. (M. Nonne) 

33, 161. (Renner) 34, 451. —, die antisyphilitische Behandlung in der Anam- 
nese der an metasyphilitischen Nervenkrankheiten Leidenden (P. Schuster) 

34, 78. —, die spezifisch syphilitischen Affektionen bei Tabes dorsalis und 
die syphilitisch-tabischen Ohrenaffektionen (H. v. Fieandt) 38, 109. —, die 
Bedeutung der „vier Reaktionen" (Pleocvtose, Phase 1, Wassermann-Reaktion 
im Blutserum und im Liquor spinalis) fur die Diagnose der syphilogenen 
Hirn- und Ruckenmarkskrankheiten (M. Nonne) 38, 291. — Syphilis des Zentral- 
nervensystems (Strasman) 40, 387. —, Diagnose und Fruhdiagnose der 
syphilogenen Erkrankungen des zentralen Nervensystems (W. Erb) 33, 425. 
—, Erfahrungen liber den Wert der neucren cytologischen, chemischen und 
biologischen Untersuchungsmethoden fur die Differentialdiagnose der syphi¬ 
logenen Erkrankungen des Zentralnervensystems (M. Nonne und W. Holz- 
mann) 37, 195. — S. a. Lues. 

Syringomyelie (G. Grund) 34, 304. —, Kombination ders. mit Myotonie 
(W. Rindfleisch) 33, 171. —, zur pathologischen Anatomie der gliosen 
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Syringomyelie (\V. Lasarew) 35, 357. —, klinische Beitr&ge zur Kenntnis der 
Syringomyelie und Hamatomyelie (K. Petren) 36, 400. 

Syringomyelo-bulbie (J. Donath) 40, 420. 

Systemerkrankungen des Ruckenmarks, Kritik der Lehre von dens. (Nonne 
und Friind) 35, 102. 


T. 

Tabes, verspatete Geschmacksempfindung bei vorwiegend cerebraler mit bulbar- 
paralytischen Svmptomen beginnender (B. Pfeifer) 33, 246. —, Fehlen des 
beiderseitigen Kremasterreflexes als einziges Fruhsymptom der Tabes incipiens 
(Ratner) 34, 179. —, eine tvpische Form der tabischen Gehstorung (H. Haenel) 
34, 279. —, Beobachtungen an ataktischen Tabikern (S. Erben) 34, 80. 
—, tabische Sehnervenatrophie (A. Sanger) 36, 26. —, die Diagnose der Sy¬ 
philis bei Erkrankungen des zentralen Nervensystems, speziell bei Tabes 
(W. Erb, M. Nonne und A. Wassermann) 36, 38. 44. 73. —, Beziehung der 
Tabes zum Lecithin (Krause) 36, 87. —, Verwendung von Suprarenin und 
Adrenalin bei tabischen Krisen (Rohmer) 36, 192. —, Mitteilung zur Kennt¬ 
nis der tabiformen Hinterstrangsdegenerationen (H. Steinert) 37, 58. —, die 
spezifisch syphilitischen Affektionen bei Tabes dorsalis und die syphilitisch- 
tabischen Ohrenaffektionen (H. v. Fieandt) 38, 109. —, tabische Ataxie (F. Her- 
zoc) 39, 228. 

Tay-Sachssche Krankheit, die juvenile und infantile Varietat ders. (H. Higier) 

38, 388. 

Telephonophobie (Ratner) 34, 179. 

Temporaturempfindnngen, perverse (E. Muller) 31, 452. 

Temperatursinn, Leitung dess. (Kohnstamm) 34, 57. 

Temporalhirn, Tumor im rechten (A. Ulrich) 40, 1. 

Tetanie, Behandlung ders. mittelst Nebenschilddriisenpraparaten (Loewenthal 
und Wiebrecht) 31, 415. —, uber Tetanie im Anschluss an 78 Falle (J. Jacobi) 
32, 341. —, atypische Beobachtungen bei der menschlichen Tetanie (S. Schoen- 
born) 38, 285. —, einige ungewohnliche Ursachen und Syndrome der Tetanie 
der Erwachsenen nebst Vorschiagen zu ihrer Behandlung (H. Curschmann) 

39, 36. —, Klinisches zur menschlichen Tetanie im Anschluss an 41 Falle 
(S. Scboenborn) 40, 319. — S. a. Arbeitertetanie. 

Tetanus s. Kopftetanus. 

Therapie der Erkrankungen der Cauda equina (Cassirer) 34, 28. —, chirur- 
gische Therapie der Gehirnkrankheiten mit Ausschluss der Geschwiilste 
(F. Krause) 34, 17. —, otologische Gesichtspunkte bei der Therapie von 
Erkrankungen der hinteren Schadelgrube (W. Kummel) 36, 132. — der 
Herzneurosen (A. Hoffmann) 38, 186. — S. a. Behandlung; Infiltrationstherapie. 

Thrombose der Arteria vertebralis (M. Liidin) 40, 380. 

Tiefenwahrnehmung, zur Kenntnis der gestorten (C. T. van Valkenburg) 34, 
322. (E. Niessl v. Mayendorf) 35, 165. (C. T. van Valkenburg) 35, 472. 

Tonische Erscheinungen, die Lokalisation ders. (Kleist) 36, 176. 342. 

Tono-Turgograph (E. Alunzer) 38, 270. 

Tonreihe, die Bezold-Edelmannsche als Untersuchungsmethode fur den Nerven- 
arzt (Kiihne) 34, 45. 

Torticollis, spastischer, Labyrintherkrankungen als Ursache dess. (H. Cursch- 
mann) 33, 305. — hystericus (J. Kollarits) 33, 497. — mentalis (hystericus) 
mit einem Sektionsbefund (J. Kollarits) 35, 141. (H. Curschmann) 35, 352. 

Toxine s. Gastrogene T.; Neurotoxine. 

Transcortikale Aphasie, sensorische (Mingazzini) 34, 75. 

Trauma und Arterienerkrankung (Al. Bernhardt) 32, 294. —, traumatische 
Halsmarkaffektion (L. R. Muller und R. Lerchenthal) 31, 398. —, klinische 
und experimentelle Beobachtungen an einem Fall von traumatischer Lasion 
des rechten Stirnhirns (0. Veraguth und G. Cloetta) 32, 407. —, traumatische 
Erkrankung des untersten Rtickenmarksabschnittes (P. Zimmer) 33, 100. 
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—, traomatiscbe Ruckenmarksaff ektionen; Haematomyelie, Myelorhexis 
(Winkier und Jochmann) 35, 222. —, traumatise he ConuslAskmen (L. y. 
Franki-Hochwart ) 36, 31. —, Gliosarkom des Ruckenmarks nach Trauma 
(M. Friedmann) 36, 35. —, Hamatomyelie mit einer traumatischen Neurose kom- 
pliziert (M. Resnikow and A. Josefovitsch) 36, 301. —, Ruckenmarkserkran- 
kungen nach Trauma (H. Hellbach) 37, 221. —, chronisch-organische Hirn- 
und Ruckenmarksaff ektionen nach Trauma (F. Schultze) 38, 238. —, Beitr&g 
zur Lehre von den Beziehungen zwischen Trauma und Geschwulstbildung 
(M. Friedmann) 39, 287. 

Trepanation, einige Indikationen zur radikalen und palliativen bei Gehirn- 
geschwulsten (Z. Bychowski) 39, 141. 

Trypanosomen, Untersuchungsergebnisse am Liquor von mit solchen infi- 
zierten Hunden (Apelt) 36, 85. 

Tflrcksches BAndel, Ursprung und Verlauf dess. (W. Kattwinkel und L. Neu- 
mayer) 39, 183. 

Tumoren, die diffuse Ausbreituqg von malignen, insbesondere Gliosarkomen 
in den Leptomeningen (G. Grand) 31, 283. —, operativ geheilter Fall von 
extram edullArem Tumor mit schmerzfreiem Verlauf (H. Stursberg) 32,113. 
—, zur Klinik der Jacksonschen Epilepsie infolge extracerebraler Tumoren 
(Z. Bychowski) 33, 53. —, benigne Hirnhauttumoren (M. Nonne) 33, 317. 
—, Differentialdiagnose des Tumor cerebri (Nonne) 34, 33. — Tumoren des 
vierten Ventrikels (A. Stem) 34, 195. —, Entfernung eines Tumor der Medulla 
spinalis (Clairmont) 38, 236. — Tumor im rechten Temporalhirn (A. Ulrich) 
40, 1. — S. a. Acusticustumor; Geschwulst; Hirntumoren; Hypophysis- 
tumoren; Kleinhirn-Briickenwinkeltumor. Pseudotumor; Ruekenmarkstumoren; 
Wirbeltumoren; Zirbeldrusentumoren. 


u. 

Ultramikroskopische Photographien von Achsenzylindem (L. Auerbach) 36,38. 
Unterern&hrung, die Verminderung des Gedachtnisses und der geistigen Lei- 
stungen durch gastrogene Toxine mit besonderer Berucksicbtigung des Ein- 
flusses ders. (W. Plonies) 35, 74. 


v. 

Varolsche Brftcke. Beitrage zur Pathologie ders. (L. Bregman) 31, 86. 
Verdoppelung des Rftckenmarks (Harriehauseu) 36, 268. 

Vergiftung s. Schwefelkohleristoffvergiftung. 

Verkfirzungstypus bei Mitbewegungen, Reflexen und Paresen (A. Bittorf) 
32, 329. 

VerlAngertes Mark, eine Neubildung dess, mit klinischen und anatomiseben 
Besonderheiten (Wiswe) 34, 87. — S. a. Medulla oblongata. 
Vestibularapparat, Funktionspriifung dess. (BAr&ny) 38, 271. 
Vibrationsgeftthl (F. Herzog) 31, 96. 

Vierter Ventrikel. Tumoren dess. (A. Stern) 34, 195. 


w. 

Wachstumshemmung des Skeletts bei spinaler Kinderlahmung (R. Kienb6ck) 
37, 105. 

WarmblAtermuskel, die Abkiihlungsreaktion dess, und ihre klinische Ahn- 
lichkeit mit der Entartungsreaktion (G. Grand) 35, 169. 

Wassermannsche Serodiagnostik bei erworbener und hereditArer Syphilis 
des Nervensystems (Plaut) 36, 86. —, der Wert der Wasserm&nnschen Sero- 
reaktion bei Nervenkrankheiten (A. v. Sarb6 und J. Kiss) 40, 347. — S. a. 
Reaktion. 
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Westphalsches Symptom bei gastrischen Krisen (A. B. Josefowitsch und M. J. 
Lifschutz) 40, 464. 

Wirbelkanal, Echinokokken dess. (M. Borchardt und M. Rothmann) 36, 16. 

—, Dermoide in dems. (Harriehausen) 36, 268. 

Wirbelsftule, Caries vertebralis acuta mit Kompressionsmyelitis im Verlaufe 
der chronisch ankylosierenden EntzOndung ders. (A. Simon) 32, 264. 
Wirbeltumoren, Beitrag zur Kasuistik und Differentialdiagnose ders. (G. Zunino) 
34, 338. 

Worttaubheit, Erscheinungen und Grundlagen ders. (F. Quensel) 35, 25. 
Wutschutzimpfnngen, akute Paraplegien nach dens. (E. Muller) 34, 252. 


z. 

Zentralnervensystem, ein Beitrag zur Lehre von den Geschwiilsten dess. 
(W. Rosenblath) 31, 335. —, Diagnose und Fruhdiagnose der syphilogenen 
Erkrankungen dess. ’ (W. Erb) 33, 425. —, die Diagnose der Syphilis bei 
Erkrankungen des zentralen Nervensystems (W. Erb, M. Nonne und A. Wasser- 
mann) 36, 381 44. 73. —, zur Kenntnis des Zentralnervensystems beim Mon- 
golismus (P. Biach) 37, 7. —, die Erkrankung des Zentralnervensystems bei 
Polyneuritis degenerativa (F. Herzog) 37, 122. —, weitere Erfahrungen iiber 
den Wert der neueren cytologischen, chemischen und biologischen Unter- 
suchungsmethoden fur die Differentialdiagnose der syphilogenen Erkran¬ 
kungen des Zentralnervensystems (M. Nonne und W. Holzmann) 37, 195. 
—, multiple Melanosarkomatose dess. (Schlesinger) 38, 331. —, zwei F&lle 
von Syphilis des Zentralnervensystems mit Fieber, der zweite mit positivein 
Spirochatenbefund in Gehirn imd Riickenmark (Strasmann) 40, 387. 

Zirbeldrftse, Pathologie ders. (0. Marburg) 36, 114. 

Zirbeldrfisentumoren, Diagnose ders. (L. v. Frankl-Hochwart) 37, 455. 38, 309. 

Zittern (J. Kollarits) 38, 438. 

Zungeninnervation, zentrale (S. Auerbach) 39, 109. 


III. BESPRECHUNGEN. 

(Die fett gedrackten Zahlen bedeuten die B&nde, die einfacb gedruckten die Seiten.) 

B&r&ny, Robert, Physiologie und Pathologie des Bogengangapparates (V.-A.) 
beim Menschen. Klinische Studien. Mit 15 Figuren im Text. Leipzig und 
Wien, Franz Deuticke 1907. (Eduard Muller, Breslau.) 34, 356. 

Brown, J. J. Graham, The treatement of nervous disease. William Green 
& Sons 1905. (Eduard Mtlller, Breslau.) 31, 332. 

Brb, Wilhelm, Gesammelte Abhandlungen (1864—1910). Leipzig, F. C. W. 
Vogel 1910. 2 Bde. 1050 S. und 409 S. (A. Strumpell.) 40, 483. 

FUmrohr, W., Die Rontgenstrahlen im Dienste der Neurologie. Mit einem 
Vorwort von Prof. Dr. H. Oppenheim. Mit 28 Abbildungen. Berlin, S. Karger. 
(Paul Krause.) 32, 108. 

Kaliscber, Otto, Das Grosshirn der Papageien in anatomischer und physio- 
logischer Beziehung (aus dem Anhang zu den Abhandlungen der Kgl. 
preussischen Akademie der Wissenschaften vom Jahre 1905). 6 Tafeln. 

105 S. Berlin 1905. Verlag der Kgl. Akademie der Wissenschaften (in Korn- 
mission bei Georg Reimer). (Eduard Muller, Breslau.) 31, 331. 

Karpins, J. P., Zur Kenntnis der Variability und Vererbung am Zentralnerven- 
system des Menschen und einiger S&ugetiere. Mit 57 Abbildungen im Text 
und 6 Tafeln in Lichtdruck. Leipzig und Wien, Franz Deuticke 1907. (Eduard 
Mtiller, Breslau.) 33, 160. 
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Auerbach, S. 40, 487. 
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B. 

Barb, L. 35, 476. 

! Bailev 40, 171 (2). 

Ballet, J. 39, 175. 

Balser, Aull und Waldschmidt 35, 47e 
1 Barany. R. 34, 4S2. 

Barrett, Albert M. 39, 372. 

Barrucco, N\ 33, 499. 

Baud 011 in s. L£vy 37, 347. 

Bechterew, W. von 34, 482 (2). 40 

486. 

Becker. Th. 40, 489. 

Becker. W. H. 40, 489. 

Beduschi, V. 40, 487. 

Behr. H. 40, 487. 
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Berze, J. 35, 476. 40, 489. 
Beschoren, R. 39, 181. 

Besta, Carlo 40, 172. 175. 

Biach 39, 177. 

Bichel, H. 40, 486. 

Bieu, G. 39, 178. 

Bing, R. 37, 347. 

Binswanger und Siemerling 32, 496. 
Biondi, Giosufe 40, 173. 

Birnbaum, K. 36, 497. 

Birnbaiun, Karl 40, 168. 

Bisgaard, A. 40, 486. 

Bleuler, E. 32, 110. S. Jahrbucli 40, 
489. Jung 36, 497. 

Bleuler, E. und Fread, S. 39, 181. 
Bloch, Ernst 40, 485. 

Bloch, J. 32, 496. 

Boas, H. 40, 489. 

Bonfiglio, Franz 40, 173. 

Bonhoffer, K. 33, 499. 40, 179. 

Booth 40, 171 (2). 

BomtrSger, J. 35, 476. 

Boucbaud 40, 174. 

Bregman, L. E. 40, 489. 

Bresler, J. 32, 110. 33, 499 (3). 35, 
476. 40, 489 (2). 

Bresler und Vorbrodt 33, 499. 
Bresowsky, H. 40, 486. 

Bresowsky, M. 40, 486. 

Breuer, J. und Freud, S. 35, 476. 
Brieger s. Scholz, F. 40, 490. 

Brissot, M. 40, 489. 

Broks 40, 171. 

Brunet und Calmettes 40, 488. 
Bruns, L. 33, 499. 

Buchholz, A. L. 39, 174. 

Bum, A. 39, 181. 

Bumke, 0. 34, 482. 

Bunge, G. von 32, 110. 


C. 

Calmettes s. Brunet 40, 488. 

Camp, Karl D. 39, 175. 

Capgras s. SSrieux, P. 39, 373. 
Casamajor 39, 178. 

Cassirer, R. s. Oppenhoim, H. 33, 
500. 36, 498. 

Castin, P. 40, 487. 

Celso, G. 40, 172. 

Ceni, Carlo 40, 176. 

Chapelle, Albert de la 39, 376. 
Charpentier et Courbon 39, 176. 
Charpentier s. Deny 39, 176. 
Christian!, A. 40, 174. 

Chyle, F. 34, 482. 

Clark, Pierre 40, 171. 


Clark, Pierre und Taylor, Alfred S. 
39, 372. 

Claude et Levy-Valenso 39, 177. 
Claude, H. und Lhermitte, J. 40, 487. 
Claude, Henry 40, 487. 

Cohn, T. 35, 476. 

Courbon s. Charpentier 39, 176. 
Courbon, P. 40, 488. 

Cramer, A. 35, 476. 

Curschmann, H. 37, 347. 

Cutor, Gaetno 40, 174. 

Cyon, E. von 33, 499. 40, 179. 

D. 

Dana s. Goodmann 40, 171. 
Dannemann s. Lenhard 35, 476. 
Davidenkof 39, 177. 

Deny et Charpentier 39, 176. 
Determann, H. 32, 110. 

Deyette, G. und Much, H. 39, 181. 
Diem, K. 32, 496. 

Diller s. Heard 40, 171. 

Dimitrescu, V. s. Noira 40, 487. 
Dornbluth, 0. 35, 476. 

Dost, M. 36, 497. 40, 179. 

Dreyfus, G. 33, 499. 35, 476. 

Dubois, P. 39, 181. 

Ducoste 39, 176. 

Durck, H. 36, 497. 

Duret 39, 177. 

E. 

Ebstein, E. 33, 499. 

Edinger, L. 34, 482. 36, 497. 

F.gger, Max 40, 487. 

Eichhorst, H. 32, 110. 33, 499. 

Ernst, P. 39, 181. 

Escherich, Th. 36, 497. 

Eschle, F. 32, 496. 

Ewald, W. 33, 499. 
Experimental-Ehen 32, 110. 

F. 

Fabritius, H. 39, 375. 

Feis, 0. 40, 179. 

Fliess, W. 40, 489. 

Forel, A. 32, 496. 33, 499. 

Fornaca, Giacinto 40, 175. 

Forster, E. 40, 179. 
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